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1.1. Estado actual del tema
1.1.1. Lesión medular
En este apartado se incluye un breve relato histórico que nos explica el 
desarrollo del tratamiento de la lesión medular a lo largo del tiempo hasta la 
estructura actual en unidades hospitalarias, así como un bosquejo de las 
perspectivas terapéuticas futuras. En un segundo término se exponen los datos 
epidemiológicos más relevantes de esta patología y por último se describe 
detalladamente cual es la sistemática exploratoria actual de una lesión medular 
y su clasificación internacional
1.1.1.1. Historia del tratamiento de la lesión medular
La lesión medular es un acontecimiento catastrófico que ha acompañado 
al hombre desde el principio de los tiempos y que condicionaba su muerte en un 
corto período de tiempo. Hoy en día se conservan algunos restos arqueológicos 
en los que se puede apreciar lesiones en la columna vertebral (ver figura 1.1).
Figura 1.1. Flecha en canal vertebral. Época Neolítica. Viana (Navarra)
El documento más antiguo que habla del tratamiento de la lesión 
medular, es el papiro de Edwin Smith (Figura 1.2), que data entre 2.500 a 3000 
años antes de Cristo. Fue escrito probablemente por un precursor de la Fisiatría
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llamado Imhotep (Figura 1.2) y el texto fue traducido por el famoso egiptólogo, 
Dr James Breasted, de la Universidad de Chicago. Contiene acertadas 
descripciones clínicas de lesiones espinales cervicales completas y aconseja 
como mejor tratamiento el reposo y los cuidados generales. Es curioso que ya 
se describan síntomas tales como, la parálisis, alteración de la sensibilidad, 
incontinencia urinaria, priapismo, eyaculaciones involuntarias y congestión 
conjuntival por la pérdida del control vasomotor. También se describen 
complicaciones derivadas de la lesión medular, como son las úlceras por 
presión y se recomienda el uso de catéteres de bronce para lograr el drenaje de 
la orina (Hugues, 1988).
Figura 1.2. Alusiones a la lesión medular en restos arqueológicos.
A la izquierda aparece el papiro de Edwing Smith, a la derecha se puede observar la 
estatua de Imhotep
El pronóstico vital sombrío de la lesión medular se ha mantenido a lo 
largo de los siglos, si hay una frase que define lo que los médicos pensaban 
acerca del tratamiento de esta patología, es la que escribió Lorenz Heister, 
cirujano jefe del ejército alemán, que aportó como innovación de la época la 
reducción de las fracturas vertebrales en extensión, en 1724 afirma:
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“Una lesión medular es siempre mortal, pero negar la ayuda al paciente, 
parece demasiado cruel”.
Durante el inicio del siglo XX, la situación se  modificó poco, a  pesar de 
avances tan importantes en el cam po de la bacteriología y la desinfección, 
gracias a  Pasteur y Lister o el descubrimiento de los rayos X por Roentgen. En 
la guerra de los Balcanes la ta sa  de mortalidad por lesión medular alcanzó el 
95% (Vernon et al, 2003).
Harvey Cushing reporta que el 80% de los heridos en el cam po de batalla 
con lesión espinal cervical, m ueren en las dos primeras sem an as  (Guttmann, 
1976). Solo sobrevivían las lesiones bajas e incompletas, en situación de gran 
desvalimiento, apartados de la sociedad.
El gran impulso en el tratamiento de la lesión medular, que ha conseguido 
incrementar notablem ente la expectativa de vida del lesionado y una óptima 
integración social, se  desarrolla en la segunda mitad del siglo XX, tras la 
segunda guerra mundial, que genera un gran número de discapacitados que 
representan un gran desafío sociosanitario para los gobiernos de las potencias 
en conflicto.
Hay dos grandes impulsores del tratamiento integral del lesionado 
medular, que han sen tado  las b ase s  terapéuticas y la estructura de tratamiento 
multidisciplinar en equipo que actualm ente poseem os. Por un lado Donald 
Munro (Figura I.3), neurocirujano en el hospital de Boston, desarrolla en 1930 
un pequeño centro para el tratamiento del lesionado medular, en el incorpora 
especialistas en rehabilitación, urología, psicología, trabajador social y m aestro. 
Introduce el método de la irrigación vesical intermitente, para reducir el riesgo 
de infección urinaria. Este centro servirá de modelo para que s e  creen otros 
muchos en Estados Unidos, fom entando las labores de investigación y docencia 
en el ámbito de la lesión medular (Krueger, 1984).
Al otro lado del Atlántico, el Dr Sir Ludwing Guttmann (Figura I.3), 
neurocirujano de formación, de origen alem án, inaugura el 1 de Febrero de
24 /  Introducción Manuel Giner Pascual
1944 el Centro Nacional de Lesionados Medulares en Inglaterra (Stoke-
Mandeville). Aplicando el sentido común y con una gran tenacidad, consigue 
revolucionar la asistencia a estos pacientes en Europa.
Figura 1.3. Médicos pioneros en la organización de unidades para el tratamiento de la 
lesión medular.
A la izquierda Dr. Donald Munro, a la derecha el Dr. Ludwing Guttmann
Basa su tratamiento en seis apartados:
1. Tratamiento integral, pensando, no solo en salvar la vida, si no en 
darle un sentido a la misma y reintegrarlos a la vida familiar, social 
y profesional.
2. Tratamiento conservador de la fractura, con reducción de la misma 
en hiperextensión.
3. Cateterización intermitente aséptica de la vejiga, hasta conseguir 
su automatización y equilibrado.
4. Ocupación a tiempo total del paciente, para que no piense en su 
afección, si no en mejorar. Anecdóticamente un paciente un día le
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gritó a  Guttmann: “No hay tiempo para estar enfermo en este 
maldito hospital”.
5. Prevención de las úlceras por decúbito mediante escrupulosos 
cambios posturales periódicos.
6. La introducción del deporte como parte esencial de la rehabilitación 
del lesionado medular.
En España, el Dr Vallina en 1955, en Asturias em pieza a  tratar lesionados 
m edulares tras accidentes laborales, siguiendo los m étodos de Guttmann, un 
año después, el Dr Blanco Arguelles sigue este  mismo camino en la Clínica del 
Trabajo d e  Madrid. El Dr. Jo sé  Vicente Forner, formado en Stoke-Mandeville, 
pone en m archa las unidades de lesionados m edulares de Sevilla (1967), 
Valencia (1969) y posteriorm ente en 1975 el Centro Nacional de Parapléjicos de 
Toledo. Por otra parte, el Dr. M Sarrias, también discípulo de Guttmann, 
inaugura y dirige en 1965 el Instituto Guttmann en Barcelona (Giner et al, 2006).
Actualmente en nuestro país, poseem os 12 unidades de lesionados 
m edulares, encuadradas dentro de la estructura de grandes hospitales y dos 
centros monográficos, el Centro Nacional de Parapléjicos de Toledo y el 
Instituto Guttmann de Barcelona.
En los últimos 20 años, hem os conseguido incrementar notablem ente la 
esperanza  de vida del lesionado medular, gracias a  una eficaz prevención de 
sus complicaciones (Beuret-Blanquart e t al, 2003), a s í como una mejoría en su 
calidad d e  vida, por diversos adelantos técnicos puestos a  su servicio y por una 
mayor ayuda social, aunque la misma todavía no puede se r considerada com o 
óptima, si la com param os con el resto de la población (Hu et al, 2008; Lidal et 
al, 2008).
P ese  a  todos los avances experim entados en el tratamiento del lesionado 
medular, todavía no hem os cumplido las expectativas de nuestros pacientes, 
ellos nos piden que consigam os hacer reversible su lesión medular. Esto 
parecía una quimera inalcanzable hace pocos años, hoy nos encontram os en el 
inicio del camino que llevará a  desterrar la idea, que se  ha m antenido d esd e  los
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albores de  la humanidad, de que la lesión medular e s  un acontecimiento 
irreversible (Fawcett, 2002).
El futuro tratamiento de la lesión m edular se  b a sa  en cinco pilares 
básicos:
1. Mejorar la Neuroprotección, evitando el daño m edular secundario
tras el traumatismo, básicam ente a  través de la peroxidación 
lipídica que altera la permeabilidad de las m em branas neuronales. 
A efectos prácticos hoy utilizamos las m egadosis de metil- 
prednisolona (Bracken et al, 2002), aunque s e  están  investigando 
otras m uchas sustancias neuroprotectoras (Sharm a et al, 2006; 
Liu-Snyder et al, 2007).
2. Fom entar la regeneración neural:
2.a. Aumentando la capacidad regenerativa intrínseca de los 
axones dañados. Las principales neurotrofinas encontradas son 
la NT-3, el factor de crecimiento nervioso (FGN) y el factor 
neurotrófico derivado del cerebro (BDNF). (Fawcett, 2002).
2.b. Neutralizando moléculas inhibitorias, que impiden el 
crecimiento axonal, la fundamental, la NOGO-A derivada de la 
mielina, descubierta por el Dr Schwab, con un anticuerpo 
específico, el IN-1 de reciente aplicación clínica experimental a  
se res  hum anos (Pernet et al, 2008)
3. Establecer puentes en la zona de lesión:
3.a. Mediante células de glía olfatoria
Es la línea de investigación m ás prom etedora, e s ta  glía e s  
capaz de existir tanto fuera del sistem a nervioso central 
(alrededor de los axones de las neuronas del epitelio olfatorio) 
como dentro del mismo, en el bulbo olfatorio. Una com patriota
nuestra, la Dra Almudena Ramón Cueto dem ostró por vez
primera que el transplante de glía envolvente de bulbo olfatorio 
a  ratas lesionadas m edulares, conseguía el crecimiento axonal 
en am bos sentidos, m ás allá de  la zona de lesión, unido a  una
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recuperación en la movilidad de las patas trase ras y una mejoría 
funcional (Ramon-Cueto et al, 2000). Posteriorm ente siguió su 
investigación con prim ates y hoy en día se  plantea su inminente 
aplicación en se re s  hum anos (Courtine et al, 2007).
3. b. Mediante células embrionarias
El transplante de células fetales inmaduras e s  capaz de producir 
un doble efecto, por un lado elaborar factores neurotróficos, que 
favorecen el crecimiento axonal y por otro lado reem plazar las 
neuronas destruidas por nuevas células activas funcionalmente 
(Fawcett, 2002). Esta terapia plantea problem as éticos y 
legales, aunque existen algunas publicaciones en pa íses  de 
segunda línea científica, sus resultados son de dudoso valor, 
por carencia de correcta metodología científica (Huang et al, 
2003; Rabinovich et al, 2003).
4. Mejorar la transmisión axonal: Los axones parcialm ente dañados o 
regenerados suelen tener una cobertura mielínica incompleta que 
bloquea la transmisión de  la corriente nerviosa por los m ismos 
(Ram er et al, 2005). Existe un fármaco, la 4-aminopiridina, que 
bloquea los canales de potasio, mejorando la transm isión en los 
axones desmielinizados. En personas con lesión m edular parcial, la 
administración oral de este  fárm aco ha conseguido mejoría en las 
funciones motoras y sensitivas as í como reducción de la 
espasticidad (Hansebout et al, 1993; DeForge et al, 2004) 
.También mejora la tolerancia a  la glucosa (Segal et al, 2007) y 
disminuye su vaciamiento gástrico (Grijalva et al, 2007).Tiene el 
inconveniente de que solo se  obtiene es ta  mejoría mientras se  
administra el fárm aco y en algunos caso s s e  han descrito 
convulsiones por su efecto estimulante de la transmisión sinóptica 
(Blight et al, 1991).
5. Aumentar la plasticidad del sistem a nervioso central con 
rehabilitación: La plasticidad en el sistem a nervioso central (SNC) 
la podem os definir como la capacidad de crecimiento axonal y 
sinóptico en el SNC maduro, e s ta  plasticidad e s  consecuencia
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tanto de rebrotes axonales com o de cam bios com pensatorios en 
circuitos sobrantes o supervivientes.
Hoy se  sab e  que en la médula espinal existen unos circuitos intrínsecos, 
cap aces de generar patrones motores complejos, com o la locomoción. Estos 
circuitos se  llaman colectivamente Patrón G enerador Central (PGC), el PGC se  
activa supraespinalm ente, e s  decir, el cerebro decide cuando iniciar los p asos o 
detenerse, una vez tom ada e sa  decisión gran parte de la modulación de los 
patrones de activación de la musculatura de  los miembros inferiores, se  controla 
autom áticam ente por es te  PGC (Ram er et al, 2007).
La estimulación de este  PGC m edular m ediante estím ulos propioceptivos 
aferentes, colocando al paciente sobre una cinta de m archa con su  peso 
parcialm ente soportado en un arnés, se  mostró com o un novedoso sistem a para 
mejorar la capacidad de m archa de los lesionados m edulares incompletos 
(Dietz et al, 1998; Werning et al, 1998).
Posteriorm ente otros muchos investigadores han utilizado e s te  m étodo de 
tratamiento en lesionados m edulares incompletos, con buenos resultados 
(Behrman et al, 2005; Wirz et al, 2005). Incluso algunos autores consideran es te  
nueva terapia de entrenamiento, m ás eficaz que el m étodo tradicional (Dobkin 
et al, 2006).
S e  ha objetivado mejoría funcional en  la m archa y mejoría en la condición 
física de  los pacientes, con disminución d e  sus ta sa s  de glucem ia y colesterol, 
probando su eficacia tanto en lesiones agudas com o crónicas (Wirz et al, 2005; 
Hicks et al, 2005).
Con este  entrenam iento s e  han observado cam bios del fenotipo 
muscular, con aum ento de las fibras de contracción lenta y disminución de las 
fibras de contracción rápida (Stewart et al, 2004). S e  ha constatado una mejor 
adaptación cardiovascular (Ditor et al, 2005) y un incremento en la resistencia 
m uscular y m asa de hueso infralesional (Giangregorio et al, 2005).
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Actualmente se han ideado sofisticados dispositivos (Lokomat®) que 
asociados a la cinta de marcha y el arnés para soportar parcialmente el peso, 
añade unas ortesis accionadas electrónicamente que proporcionan el estímulo 
propioceptivo ascendente, estimulando el PGC, evitando el esfuerzo del 
fisioterapeuta (Figura 1.4). Tiene el inconveniente de su elevado precio, en torno 
a los 240.000 euros.
s *
Figura 1.4. Lokomat
En esta línea de nuevos dispositivos ideados para mejorar la 
funcionalidad del lesionado medular, cabe destacar una novedosa ortesis de 
marcha denominada RE-WALK® (Figura 1.5), comercializada por la empresa 
4rgo Medical Technologies. Esta empresa ha sido fundada por un ingeniero 
israelí, Amit Goffer, esta persona tiene la particularidad de sufrir una tetraplejia y 
por tanto es un perfecto conocedor de las carencias y la peculiar problemática 
qje padecen los lesionados medulares.
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Figura 1.5. Exoesqueleto REWALK
El dispositivo creado es un exoesqueleto electrónico capaz de ayudar a 
caminar a las personas que presentan una paraplejia, en el momento actual es 
un prototipo con previsiones de ser lanzado al mercado en el año 2010 a un 
precio relativamente razonable, 20.000 dólares.
Este exoesqueleto posee unos sensores que captan el arco de recorrido 
de caderas y rodillas, generando unos movimientos en las articulaciones 
inferiores, de tal manera que el parapléjico puede caminar con ayuda de 
muletas. El dispositivo posee un complejo dispositivo electrónico, transportable 
dentro de una mochila, que adapta sus órdenes a diferentes funciones:
■ Caminar
■ Pararse
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■ Bajar escaleras
E stas diversas órdenes son escogidas por el usuario a  través de un 
m ando electrónico que se  lleva sujeto a  la muñeca. Está diseñado para poder 
s e r  utilizado debajo de la ropa, probablem ente este  aparato conseguirá mejorar 
la capacidad funcional de m archa del parapléjico con sus adicionales beneficios 
psicológicos, pero no solo esto, si no que también proporcionará beneficios de 
carácter fisiológico. Cuando se  tenga experiencia con su uso serán  necesarios 
estudios que objetiven su repercusión sobre la función renal, la m asa de hueso, 
el metabolismo de los hidratos de carbono y de los lípidos, la adaptación 
cardiovascular y quizás otros posibles efectos beneficiosos sobre el organismo, 
que hoy en día no som os capaces de intuir.
1 . 1 . 1 . 2 .  E p i d e m i o l o g í a  d e  l a  l e s i ó n  m e d u l a r
1 . 1 . 1 . 2 . 1 .  I n c i d e n c i a
La incidencia de la lesión medular en España, es  difícil de estab lecer 
porque carecem os de b ases  de datos fiables, s e  intentó establecer un registro 
nacional centralizado en el Centro Nacional de Parapléjicos de Toledo, pero en 
la actualidad no se  ha puesto en m archa. La incidencia registrada por nosotros 
en la Comunidad Valenciana e s  de unos 20 caso s por millón de habitante y año.
Esta cifra ha perm anecido estable en los últimos 10 años (Glick, 2000), 
observándose en el último año un ligero descenso , en posible relación con la 
nueva normativa de tráfico, m ás exigente con el consum o de alcohol y con el 
control de la velocidad.
En Estados Unidos funciona un registro nacional en la Universidad de 
Alabama, desde 1983 (Stover et al, 1999). Su incidencia varía mucho de unos 
estados a  otros, oscilando entre 25 caso s  por millón de habitantes/año (Virginia) 
y 59 caso s  por millón de habitantes/año (Misisipi). El promedio s e  encuentra en 
unos 40 caso s por millón de habitantes/año (Vernon et al, 2003).
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Esta incidencia, es mucho más alta que la registrada en el resto del 
mundo, fundamentalmente por las lesiones medulares causadas por las heridas 
por arma de fuego, muy frecuentes en algunos estados de Estados Unidos 
(Vernon et al, 2003).
Blumer en 1995 estudia la incidencia en diversos países, encontrando un 
rango entre13 y 33 casos por millón (Blumer et al, 1995).
Un trabajo reciente, publicado por Wyndaele, revisa 17 artículos que 
valoran la incidencia en los 10 últimos años. Esta oscila entre 10,4 casos por 
millón de habitantes/año (Holanda) y 83 casos por millón de habitantes/año 
(Alaska). Encuentra un promedio mundial en 29,5 casos por millón de 
habitantes/año (Wyndaele et al, 2006) (Figura I.6)
2 9 ’5
Figura 1.6 Incidencia de la lesión medular (Wyndaele et al, 2007)
1.1.1.2.2 Factores de riesgo
A. Edad.
La incidencia de lesiones traumáticas es más elevada entre los 20 y los 
30 años, disminuyendo por encima de esta edad y en los grupos pediátricos 
(Vernon et al, 2003).
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La edad promedio de la lesión traum ática según el registro nacional de 
E stados Unidos es  de 27 años, la m ás frecuente 19 años, con una tendencia al 
d escen so  por los accidentes causados por motocicleta (Nobunaga et al, 1999). 
La edad promedio en el estudio de W yndaele e s  de 33 años.
Según nuestra estadística personal, la edad  promedio en los últimos 5 
años, fue de 29 años en las lesiones traum áticas y 69 años en  las de etiología 
no traum ática.
B. Sexo .
Las lesiones m edulares de origen traum ático son m ás frecuentes en los 
hom bres, en una proporción aproxim ada del 80% (Jackson et al, 2004), entre 
las lesiones de etiología m édica no existen diferencias de sexo, en cuanto a  su 
incidencia (McKinley et al, 1999).
C. Raza.
En E stados Unidos, la incidencia de lesiones m edulares traum áticas, es 
mayor entre la población afroam ericana e  hispana que en la población de raza 
blanca, en  algunos estados es ta  incidencia llega a  duplicarse. Este incremento 
se  relaciona con la marginalidad, la violencia y los trabajos de m ás riesgo 
traumático (Nobunaga et al, 1999).
En nuestro país, según estadística personal, durante el año  2007, el 15% 
de nuestros ingresos eran personas extranjeras, siendo las cau sas  m ás 
frecuentes los accidentes de tráfico y laborales, ligados a  la ingesta de alcohol y 
otras drogas.
1 . 1 . 1 . 2 . 3 .  E t i o l o g í a
La cau sa  m ás frecuente de  lesión m edular es  el origen traumático, de 
entre ellas las m ás frecuentes son los accidentes de tráfico, que representan un 
45,6% del total, seguidas de las caídas accidentales 19,6% y la violencia 17,8% 
(Jackson et al, 2004).
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En la tabla 1.1 s e  m uestran los diferentes porcentajes de las diversas 
etiologías traum áticas, según el registro nacional de lesiones m edulares de 
Estados Unidos, en función de las diferentes razas del país entre los años 1995 
y 2000.
Tabla 1.1. Diversas etiologías traumáticas de la lesión medular según razas.
ETIOLOGIA BLANCO AFRICANO HISPANO ASIATICO TOTAL
TRAFICO 48,9 28,0 32,0 49,9 42,1
VIOLENCIA 5,4 42,8 38,3 22,5 18,8
DEPORTE 12 2,2 4,1 4,2 8,4
PRECIPITACIÓN 24,5 17,6 17,8 16,2 22,0
CAÍDA 3,0 1,5 2,9 0,7 2,6
ATROPELLO 1,5 2,2 2,0 2,1 1,7
OTRAS 4,9 2,9 2,8 4,2 4.2
Tomado de Vernon et al, 2003
En nuestro medio la cau sa  traum ática oscila entre un 70%-80%, frente a  
un 20%  -30% de cau sa  no traum ática, representada es ta  última por tum ores, 
alteraciones de carácter vascular, infeccioso, inflamatorio y iatrogénico. 
Afortunadamente la violencia tiene una representación prácticam ente 
insignificante, significando la gran mayoría de las cau sas  traum áticas, los 
accidentes de tráfico y las precipitaciones (Giner et al, 2006).
1 . 1 . 1 . 2 . 4 .  P r e v a l e n c i a
La prevalencia s e  define com o el número de personas con lesión m edular 
que perm anecen vivos, mientras que la incidencia se  refiere al número de 
nuevos lesionados m edulares que ocurren cada año.
La prevalencia se  puede estim ar como el producto de la incidencia por la 
duración media (expectativa de vida). La prevalencia de la lesión m edular en 
E stados Unidos en  1980 se  estimó en 906 personas por millón de habitantes, lo 
cual representaba 200.000 pacientes (De Vivo et al, 1980). Como la expectativa 
de vida está  aum entando, s e  estim a que en el año 2014 la prevalencia en 
E stados Unidos se rá  de 276.281 personas (Lasfargues et al, 1995).
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El estudio de Wyndaele et al sobre 17 países, estima unas cifras de 
prevalencia entre los 110 -  755 lesionados medulares por millón de habitantes. 
Con una cifra promedio de 485 (Figura I.7).
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Figura 1.7 Prevalencia de la lesión medular (Wyndaele et al, 2006)
En España la prevalencia oscila entre 270 -  380 lesionados medulares
por millón de habitantes, según la comunidad de que se trate (Giner et al, 2006).
•%»
1.1.1.3. Examen neurológico de la lesión medular
1.1.1.3.1. Propósito del exámen neurológico
El propósito del examen neurológico tras una incidencia traumática es 
variable según las circunstancias. La exploración inicial en Urgencias, es 
importante para determinar si hay o no una lesión medular tras un traumatismo, 
para decidir si se ponen en marcha determinadas actuaciones (Vernon et al,
2003).
Estas actuaciones son:
■ Decidir si se aplica pauta de megadosis de esteroides, antes de 8 
horas de evolución tras la lesión como pauta de Neuroprotección 
(Bracken et al, 2002).
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■ Establecer un nivel y grado de lesión que puede ser coincidente o no 
con el nivel de  fractura, de hecho no hay coincidencia entre los dos 
niveles en el 10%-15 % de los casos (Henderson et al, 1991; Vaccaro 
e t al, 1992; W ittenberg et al, 2002).
■ Diagnosticar un nivel y grado de lesión inicial, que permita 
posteriores com paraciones y una hipotética actuación quirúrgica en 
caso  de deterioro neurológico asociado a  la objetivación de una 
com presión m edular abordable quirúrgicamente, tal com o un 
hem atom a epidural o fragm entos ó seo s intracanal (La R osa et al,
2004).
■ Determinar el pronóstico neurológico. El exam en neurológico en las 
prim eras 72 horas de evolución, e s  el dato m ás fiable para poder 
estab lecer un pronóstico neurológico del lesionado m edular (Brown et 
al, 1991; Dvorak et al, 2005)
1 . 1 . 1 . 3 . 2 .  E x a m e n  n e u r o l ó g i c o  p r o t o c o l i z a d o  s e g ú n  l a  A m e r i c a n  
S p i n a l  I n j u r y  A s s o c i a t i o n  ( A S I A )
Para el exam en neurológico del lesionado medular, actualm ente 
seguim os las norm as elaboradas por la American Spinal Injury Association 
(ASIA), es ta s  norm as s e  idearon en 1994 en un intento de unificar la m anera de 
explorar a  es to s  pacientes (ver figura I.8). Han tenido diversas modificaciones a  
lo largo del tiem po (Maynard et al, 1997; Cohén et al, 1998; Marino et al, 2003).
La existencia de  esto s estándares exploratorios, ha supuesto  una 
indudable ventaja a  la hora de poder com parar la evolución neurológica del 
paciente y los diversos tratam ientos encam inados a  conseguir un cierto grado 
de reversibilidad en la lesión. Esta exploración ha dem ostrado fiabilidad entre 
pacientes adultos, no a s í en niños (Mulcahey et al, 2007).
La exploración neurológica básica consta de tres apartados:
■ Exploración sensitiva
■ Exploración motora
■ Exploración de reflejos
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Figura 1.8. Dermatomas sensitivos y  puntos clave. Tomado de ASIA.
Estándares Internacionales para la Clasificación Neurológica de las Lesiones 
Medulares
A- Exploración sensitiva
Se determinan los puntos clave en cada uno de los 28 dermatomas del 
lado izquierdo y derecho del cuerpo, estos dermatomas comprenden desde C2 
a S5. Se explora en cada uno de ellos la sensibilidad táctil fina, conducida a 
través del haz espinotalámico anterior homolateral y la sensibilidad dolorosa, 
conducida por el haz espinotalámico lateral contralateral (Figura 1.8).
Para explorar la sensibilidad táctil superficial se utiliza un trozo de 
algodón, la sensación se puntúa como normal, alterada o ausente. La sensación 
normal se establece por comparación con la percibida en un dermatoma
/  SENSORY POiNTS C
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supralesional, la sensación alterada se considera tanto en el sentido de 
hipoestesia como de hiperestesia (Figura 1.9).
Figura 1.9. Exploración sensibilidad táctil superficial
Para la exploración de la sensibilidad dolorosa se utiliza un objeto 
punzante, recambiable con cada paciente. La sensación normal se establece 
por comparación con la cara u otra área supralesional, se considera alterada 
tanto si el paciente percibe poco la sensación de pinchazo, hipoalgesia, como si 
la percibe de un modo exagerado, hiperalgesia. Se considera ausente, si el 
paciente no siente la sensación de pinchazo, aunque pueda notar la presión del 
objeto punzante (Figura 1.10).
Se puntúa cada dermatoma con 2 si la sensibilidad es normal, 1 si se 
encuentra alterada y 0 si está ausente. De este modo obtenemos una 
puntuación máxima de 112 puntos (56 en cada hemicuerpo) para cada uno de 
los tipos de sensibilidad explorados.
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Figura 1.10. Exploración sensibilidad doloroso
La exploración del área perianal es muy importante, para poder 
determinar si una lesión es completa o incompleta, ya que a veces solo se 
encuentra este islote de preservación sensitiva por debajo del nivel de lesión, se 
explora con guantes tanto la sensibilidad superficial táctil, la dolorosa y la 
profunda anal, preguntando al paciente si nota el dedo dentro del ano y sus 
movimientos. Esta preservación sensitiva, se valora como presente o ausente, 
sin valoración numérica. En caso de existir sensibilidad anal táctil superficial o 
dolorosa, la lesión se diagnostica como incompleta sensitiva.
La sensibilidad artrocinética, nos informa de la posición en la que se 
encuentran nuestras articulaciones, este tipo de sensibilidad es conducida hasta 
el cerebro a través de los cordones posteriores. No está incluida dentro de la 
exploración estándar aconsejada por la ASIA, por lo cual no se puntúa.
Nuestro consejo, es que se incluya en la exploración habitual del 
lesionado medular, al menos en las extremidades inferiores, porque aporta una 
información de gran significado funcional a la hora de establecer un pronóstico 
de marcha y de diagnosticar los síndromes cordonales.
Para su exploración cogemos el primer dedo del pie, por sus caras 
laterales, moviéndolo hacia arriba o hacia abajo, se debe evitar tocar el dedo
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por su cara plantar, para no aportar otros tipos de información sensitiva. Se le 
pide al paciente, con los ojos cerrados, que indique cual es la posición de su 
dedo, bien en flexión dorsal o en flexión plantar (Figura 1.11).
km nc * NCIA mi des a l ut
Figura 1.11. Exploración sensibilidad artrocinética
B- Exploración motora
El examen motor consiste en explorar 20 músculos, 10 en cada uno de 
los dos hemicuerpos, 5 en la extremidad superior y 5 en la extremidad inferior. 
Cada músculo representa un miotomo, desde C5 a D1 en la extremidad 
superior y desde L2 a S1 en la extremidad inferior (Figura 1.12).
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C8 Finger flexors (distal phalanx of middle finger
T1 Finger abductors (little finger)
T2
T3 0 = total paralysis
T4 1 = palpable or visible contraction





3 = active movement,
against gravity
4 = active movement,
T9 ri|ltr against some resistance
T10 . .. .. 5 = active movement,
T11 |j|t< iimi against full resistance
T12




L5 Long toe extensors
S1 Ankle plantar flexors
S2
S3
S4-5 --- I I Voluntarv anal contraction ÍYes/No)
Figura 1.12. Músculos claves a explorar según ASIA. Estándar 
Internacional para la Clasificación Neurológica del Lesionado 
Medular
Los músculos exam inados en la extremidad superior son los siguientes:
■ C5. Bíceps Braquial.
■ C6. Radiales.
■ C7. Tríceps Braquial.
■ C8. Flexor Común Profundo Dedos .
■ D1. Abductor del Meñique.
Los músculos exam inados en la extremidad inferior, son los siguientes:
■ L2. Psoas.
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■ L3. Cuadríceps.
■ L4. Tibial Anterior.
■ L5. Extensor del Primer Dedo.
■ S1. Tríceps Sural.
El exam en motor s e  lleva a  cabo midiendo la fuerza m anualm ente según 
una escala  de se is  puntos, tal como diseñó Lucille Daniels (Tabla I.2).
Tabla 1.2. Escala de valoración muscular según Daniels.
GRADO DEFINICION
0 No contracción visible , ni palpable
1 Contracción visible o palpable, sin o con escaso movimiento articular
2 Movilidad activa, completo movimiento articular sin gravedad
3 Movilidad activa, completo movimiento articular contra gravedad
4 Movilidad activa, completo movimiento articular contra moderada 
resistencia
5 Movilidad activa normal, completo movimiento articular contra gran 
resistencia
N. E No Explorable
A la hora de efectuar la valoración hay que tener en cuenta que una ligera 
debilidad por desuso , sin alteración neurológica de  b ase  o una inhibición 
dolorosa, deben de se r consideradas com o norm ales. S e clasificará com o no 
explorable, en caso  de existir factores que nos impidan objetivar el grado de 
fuerza, como una gran espasticidad, alodinia, hiperalgesia, yeso, etc.
La puntuación motora total que s e  puede conseguir e s  de 100 puntos, 50 
puntos en cad a  uno de los hem icuerpos. El esfínter anal también debe ser 
explorado en busca de alguna contracción voluntaria. Para ello se  introduce en 
el ano un dedo enguantado, pidiendo al paciente que intente contraer su 
esfínter anal apretando el dedo. Esta contracción se  valora com o presen te o 
ausente , sin valoración numérica. Si existe contracción voluntaria del esfínter 
anal, la lesión e s  incompleta motora.
Clínicamente e s  importante exam inar otros m úsculos ad em ás de los 
incluidos en la clasificación de ASIA, el deltoides, como expresión del 
funcionamiento del diafragma, los abdom inales, im portantes en la dinám ica de
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la micción y defecación, los isquiotibiales y adductores de cadera que van a  
beneficiar la biom ecánica de la m archa.
C- Exploración de reflejos
En las lesiones m edulares agudas, inicialmente, durante la fa se  de shock, 
los reflejos desaparecen  por debajo de la lesión. Posteriorm ente, una vez 
concluida e s ta  primera fase, los reflejos reaparecen gradualm ente, llegando 
incluso a  exaltarse patológicam ente por ausencia  de los impulsos inhibitorios 
supram edulares (Calancie et al, 2004).
La exploración de los reflejos, constituye el tercer com ponente del 
exam en neurológico. Los reflejos poseen  un significado acerca  del 
comportamiento posterior de los esfínteres, bien como vejiga e  intestino de tipo 
autom ático o autónom o (Vernon et al, 2003).
La obtención de un reflejo, en esencia solo indica la integridad del 
funcionamiento de un circuito, con su centro medular, su vía aferente y su vía 
eferente. Si una de es ta s  tres partes s e  lesiona, el reflejo s e  debilita o 
desaparece.
En la tabla 1.3 se  describen los reflejos a  explorar con el mielómero al que 
representan.
Los reflejos cutáneoabdom inales son difíciles de obtener en pacientes 
obesos, en caso  de lesiones hem ilaterales se  puede observar su  presencia 
solam ente en el hemicuerpo sano. El reflejo crem astérico habitualmente 
desaparece  en lesiones m edulares por encim a de L1, puede ser de utilidad en 
pacientes que no pueden colaborar en la exploración.
La respuesta  cutáneo plantar normal e s  en flexión, la respuesta 
extensora, tipo Babinsky, e s  patológica, expresa lesión de la vía piramidal. No 
obstante hay que hacer notar que en  las prim eras 24-48 horas de evolución tras 
la lesión medular, la existencia de  una respuesta  cutáneoplantar retardada 
flexora, se  asocia en un elevado porcentaje d e  caso s a  una lesión completa,
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pasados los dos primeros días, es ta  respuesta  retardada flexora desaparece , 
par dar paso de modo progresivo a  la habitual respuesta  extensora patológica 
(Weinstein et al, 1997).












El reflejo anal y bulbocavernoso aparecen  com o reflejos norm ales en 
pacientes san o s y también están  p resen tes en lesiones m edulares por encim a 
de los centros lum bosacros de la micción y defecación. Su presencia nos 
garantiza un patrón de evacuación y micción tipo autom ático (Martínez-Agulló, 
1989).
La presencia de reflejos infralesionales indica la desaparición del shock 
espinal, aportan información para distinguir una lesión m edular de una lesión de 
raíces de cola de caballo. No aportan información sobre el grado de lesión, es  
decir, sobre si e s ta  e s  com pleta o incompleta (Ko et al, 1999).
Aunque en ocasiones una reaparición precoz de esto s reflejos 
infralesionales o su no desaparición, puede asociarse  a  la p resencia de lesiones 
m edulares incompletas.
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1 . 1 . 1 . 3 . 3 .  C l a s i f i c a c i ó n  d e  l a  l e s i ó n  m e d u l a r  s e g ú n  l o s  e s t á n d a r e s  
d e  l a  A S I A .
Los estándares de la ASIA se  elaboraron para describir el nivel y grado 
de las lesiones traum áticas. La clasificación puede no se r útil para describir 
lesiones m edulares no traum áticas. De hecho e s  de difícil aplicación cuando la 
disfunción e s  multifocal com o ocurre en algunas lesiones traum áticas y algunas 
enferm edades, como la esclerosis múltiple.
Esta clasificación tiene 4 com ponentes:
1. Nivel de lesión
La definición de los niveles de lesión neurológico, sensitivo y motor, se  
muestran en  la tabla I.4.
Tcbla 1.4. Definiciones de niveles de lesión.
NIVEL DEFINICIÓN
Neurológico Segmento más caudal de la médula con normal función sensitiva y 
motora.
Sensitivo Segmento más caudal de la médula con normalidad en sensibilidad 
táctil y dolorosa.
Motor Segmento más caudal de la médula con función motora normal
Es recom endable, que tanto el nivel sensitivo como el motor se  
determinen en am bos lados del cuerpo. Cuando la lesión e s  asimétrica, 
debemos expresar por separado  cad a  uno de los niveles, en el lado derecho e 
izquierdo del cuerpo. La determinación del nivel sensitivo, e s  generalm ente 
fiable, si el paciente colabora (Cohén et al, 1998), e s  m ás difícil el determ inar el 
ni/el motor (Donovan et al, 1990).
Los estándares de la ASIA han sido revisados para clarificar los criterios 
q te determ inan el nivel motor. El nivel motor e s  el segm ento m edular m ás 
caidal con función normal, esto  no significa que el músculo clave tenga una 
fierza normal. Los m úsculos claves han sido seleccionados porque están
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inervados predominantemente por dos miotomos (Figura 1.13; las figuras 
anatómicas que aparecen en este texto han sido dibujadas por el autor 
basándose en varios autores).
srrCAaotCAft?/
Figura 1.13. Descripción de la inervación radicular de los músculos clave
Por convenio, si un músculo obtiene al menos una puntuación de 3, se 
considera que tiene intacta la inervación del segmento proximal. Por ejemplo 
un bíceps testado a tres, tiene intacta la inervación C5, unos radiales testados a 
tres, tienen intacta la inervación C6.
Así pues el nivel motor se define por el músculo clave más distal testado 
a tres o más, siempre que el músculo clave de un nivel por encima del mismo 
sea valorado como normal (grado 5).
Si no existe músculo clave en el segmento a valorar, como ocurre a nivel 
torácico y en los segmentos cervicales de C2 a C4, el nivel motor, se asimila al 
nivel sensitivo.
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2. Completividad de la lesión
La primera versión de los estándares de la ASIA, definía la lesión como 
incompleta, si existía alguna preservación sensitiva o motora m ás de tres 
ni/eles por debajo del nivel neurológico.
W aters et al, 1991, com paran e s ta  definición con la preservación de 
alguna función sensitiva o motora a  nivel sacro. Ellos encuentran que esta  
úí;ima definición e s  m ás consistente, m ás real, por lo cual es te  concepto se  
incorporó a  los estándares de la ASIA.
Así una lesión s e  considera com pleta si no existe ninguna función 
sensitiva ni motora, por debajo del nivel de lesión, incluidos los segm entos 
sacros m ás distales.
Contrariamente, una lesión s e  considera incompleta si encontram os 
percial preservación de la función sensitiva o motora por debajo de la lesión, 
incluidos los segm entos sacros. Esta sensibilidad sac ra  puede ser de tacto o 
ddor en la frontera m ucocutánea anal, o alguna sensación anal durante el 
examen digital rectal.
La función motora en los segm entos distales sacros, se  determ ina por la 
contracción voluntaria del esfínter anal externo, hay que distinguir esta  
contracción voluntaria, de la que se  produce durante la obtención del reflejo 
aral o el bulbocavernoso, que son de carácter involuntario.
3. Grado de lesión
El grado de daño m edular se  clasifica en una escala  de cinco puntos, 
desde el grado A hasta  el grado E (Tabla I.5)
Antes de determ inar el grado, debem os averiguar si la lesión e s  completa 
o ncompleta. Si e s  completa el grado siem pre e s  A. Para determ inar una lesión 
cono incompleta motora debe existir contracción voluntaria del esfínter anal 
erterno o función motora m ás de tres niveles distalmente al nivel motor.
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Tabla 1.5 Escala de grados de lesión medular según ASIA.
GRADO DEFINICION
A (COMPLETA)
No preservación sensitiva ni motora en segmentos sacros(S4- 
S5)
B (INCOMPLETA)
Preservación sensitiva, pero no motora, por debajo del nivel 
lesional incluidos segmentos sacros(S4-S5)
C (INCOMPLETA)
Preservación sensitiva y motora por debajo del nivel de 
lesión y más de la mitad de los músculos claves 
infralesionales, se testan a menos de 3
D (INCOMPLETA)
Preservación sensitiva y motora por debajo del nivel de 
lesión y al menos la mitad de los músculos claves se testan a 
3 o más
E (NORMAL) Función motora y sensitiva son normales
Por ejemplo, un paciente con nivel sensitivo y motor L2, sensibilidad 
perianal, ausencia de contracción del esfínter anal, grado 2 de contracción de 
los dorsiflexores de tobillo (tibial anterior L4) y ausencia de movilidad en 
m úsculos m ás distales, se  considera un grado B.
Si el mismo sujeto tiene unos flexores plantares (tríceps sural S1) con 
grado de contracción 1, se  le considera grado C.
La distinción final entre grados C y D, se  efectúa contando el número de 
m úsculos clave por debajo del nivel neurológico, en cada uno de los 
hem icuerpos. Si m enos de la mitad de los m úsculos clave infralesionales llegan 
puntuación 3, se  considera grado C. Si la mitad o m ás de los m úsculos 
infralesionales tienen puntuación 3 o m ás, s e  considera grado D.
4. Zona de parcial preservación
La zona de parcial preservación, se  aplica solo a  lesiones com pletas 
(grado A). Este concepto se  refiere a  los derm atom as y miotomos distales al 
nivel neurológico (infralesionales), que perm anecen parcialm ente inervados, por 
definición e s ta  zona solo puede abarcar com o máximo 3 mielómeros.
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Hasta aquí hem os llevado a  cabo una puesta al día de la lesión medular, 
abordando su tratamiento actual y perspectivas de futuro, aspectos 
epidemiológicos, que nos hacen tom ar conciencia de cual es  la magnitud de la 
patología y cuál e s  el método actual de exploración de un lesionado medular, 
para poder establecer con precisión su nivel y grado de lesión.
1.1.2. Hombro: Recuerdo anatómico y funcional
En este  segundo apartado de la introducción se  lleva a  cabo un recuerdo 
anatómico del hombro, que incluye la descripción de su s  diversas 
articulaciones, su musculatura e inervación. Posteriorm ente se  describen los 
diversos movimientos del hombro en función de sus diferentes articulaciones y 
por último se  analizan las diversas relaciones entre la aparición de dolor de 
hombro y la lesión m edular
1 . 1 . 2 . 1 .  A r t i c u l a c i o n e s  d e l  h o m b r o
La articulación del hombro se  presenta como la m ás móvil del cuerpo 
humano. P osee tres grados de libertad y se  moviliza en los tres planos del 
espacio según tres ejes principales:
D El eje transversal permite la flexión-extensión en el plano sagital
° El eje anteroposterior permite los movimientos de abducción- 
adducción en el plano frontal
° El eje vertical corresponde a  la abducción-adducción según el plano 
horizontal
Por otro lado, el eje longitudinal del húmero permite las rotaciones interna 
y externa (Kapandji, 1980) (Figura 1.14).
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A- Plano sagital 
B- Plano frontal 
C- Plano horizontal
Figura 1.14. Ejes de movilidad del hombro (izquierda) y  Planos de movilización del 
hombro (derecha).
Modificado Kapandji, 1998
En realidad el hombro está constituido por cinco articulaciones que 
forman un “complejo articular”. De estas articulaciones, tres son articulaciones 
verdaderas y dos, son simples planos de deslizamiento (Figura 1.15).
rV
Figura 1.15. Complejo articular del hombro
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1. Articulación Glenohumeral




Las articulaciones (contacto de dos superficies de deslizamiento 




Planos de deslizamiento (articulación en el sentido fisiológico y no 
anatómico) están  formados por:
n Articulación Subacromial
° Articulación Escapulotorácica
Los cinco com ponentes del complejo articular del hombro, funcionan 
sim ultáneam ente en el curso del movimiento, pero en proporciones y 
cronologías variables.
Articulación glenohumeral
Las superficies articulares son esféricas, características de una enartrosis 
(articulación con tres ejes de movimiento y tres grados de libertad). La cabeza 
del húmero y la cavidad glenoidea de la escápula no son totalmente 
congruentes.
La primera está  configurada por una porción de esfera  dos veces m ás 
amplia que la segunda y esta  última tiene forma ovoide, e s  poco profunda y 
presenta su parte m ás ancha en el extremo inferior. La existencia del rodete 
glenoideo fibrocartilaginoso mejora ligeramente la congruencia de las dos 
superficies articulares.
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Los movimientos posibles de esta  articulación son la abducción, 
antepulsión, retropulsión, rotación externa y rotación interna (Tabla I. 6)
Tabla 1.6. Valores normales de recorrido articular del hombro
Abducción 120°
Antepulsión 180°
Rotación Externa 45o- 60°
Rotación Interna 90°
Retropulsión 50o- 70°
Tomado de Cailliet, 2007
La laxitud de la cápsula y la poca profundidad de la cavidad glenoidea, le 
aseguran  una notable amplitud de movimientos, increm entada adem ás por los 
desplazam ientos de la cintura escapular (Forthome, 2007).
Articulación acromioclavicular
Las superficies p lanas o ligeramente convexas corresponden a  una 
artrodia. La cara del acromion mira hacia arriba y hacia adentro, mientras que la 
carilla de la clavícula e s tá  orientada hacia abajo. La clavícula d escan sa  pues 
sobre el acromion. En un tercio de los caso s un fibrocartílago interarticular 
restablece la congruencia de las superficies articulares (Forthomme, 2007) 
(Figura 1.16).
La forma del acromion influye en el desarrollo del pinzamiento 
subacromial del manguito de los rotadores. Según Bigliani existen tres tipos de 
acromion:
° Tipo I. Acromion plano (17%)
Q Tipo II. Acromion curvo (43%)
° Tipo III. Acromion ganchoso (40%)
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Figura 1.16. Articulación acromioclavicular
Los números señalan respectivamente: 1- Clavícula, 2- Acromion, 3- Apófisis 
coracoides, 4- Ligamento acromioclavicular,5- Ligamento conoideo, 6- Ligamento 
trapezoideo, 7-  Ligamento coracoacromial, 8- Ligamento transverso superior de la 
escápula
Del 70%-80% de las roturas del manguito tienen lugar en presencia de un 
acromion tipo III (Edelson et al, 1992).
Articulación esternoclavicular
Las dos superficies calificadas como toroides negativas, tienen forma de 
silla de montar. Las superficies clavicular y esternal no encajan totalmente, pero 
la existencia de un disco fibrocartilaginoso o de un menisco, restablece la 
congruencia articular.
Esta articulación permite efectuar los movimientos de ascenso, descenso, 
proyección anterior y proyección posterior de la clavícula. También interviene en
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los movimientos verticales y horizontales de la escápula sobre la parrilla costal 
(Forthmme, 2007) (Figura 1.17).
Figura 1.17. Articulación esternocostoclavicular
Tomado de Kapandji
Articulación subacromial
Corresponde a la superficie de deslizamiento existente entre el deltoides 
y el manguito de los rotadores. Este espacio está ocupado por la bolsa serosa 
subacromiodeltoidea. El intervalo radiológico entre la cabeza del húmero y el 
acromion es de 6,6 a 13,8 mm en el hombre y de 7,1 a 11,9 mm en la mujer 
(Peterson et al, 1984).
Articulación escapulotorácica
Esta falsa articulación está compuesta por dos planos de deslizamiento 
(Figura 1.18), a saber:
° El espacio omoserrático, entre la escápula y el serrato anterior
°  El espacio toracoserrático, entre la pared torácica y el serrato anterior
C l a v í c u l a
1 - L i g a m e n t o  e s t e r n o c l a v i c u l a r
2 -  L i g a m e n t o  i n t e r c l a v i c u l a r
3 -  L i g a m e n t o  c o s t o c l a v i c u l a r
i -  4 .  3
E s t e r n ó n
(Forthomme, 2007)
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1 - E s p a c i o  o m o s e r r á t i c o  
2 -  E s p a c i o  t o r a c o s e r r á t i c o
Figura 1.18. Articulación escapulotorácica
1.1.2.2. Musculatura del hombro
De todos los músculos relacionados con la articulación glenohumeral, 
cinco de ellos se pueden considerar como los motores primarios, los del 
manguito rotador más el deltoides. De estos motores primarios, los más 
complejos en sus movimientos son los que colectivamente se llaman los 
músculos del manguito de los rotadores.





A través de su inserción en el húmero, ellos actúan como rotadores y se 
combinan con el músculo deltoides para poner el brazo en abducción (Figura 
1.19).
El músculo s u p r a e s p i n o s o  se origina en la fosa supraespinosa de la 
escápula, por arriba de la espina de la misma, en la superficie posterior de
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aquella. Se dirige hacia fuera por debajo del ligamento acromiocoracoideo y se 
inserta en la tuberosidad mayor de la cabeza humeral o troquíter. Está inervado 
por el nervio supraescapular (C4-C5-C6) (Cailliet, 2007).
El músculo i n f r a e s p i n o s o  se origina en la superficie mayor de la fosa 
infraespinosa de la escápula, localizada debajo de la espina de la misma. Se 
dirige hacia fuera para insertarse justamente debajo de la inserción del 
supraespinoso, también en el troquíter. Los músculos, supraespinoso, 
infraespinoso y redondo menor se unen en un tendón común antes de su 
inserción (Figura 1.19). El músculo infraespinoso también está inervado por el 
nervio supraescapular (C4-C5-C6) (Cailliet, 2007).
CARA ANTERIOR CARA POSTERIOR
Figura 1.19. Acción combinada de supraespinoso e infraespinoso
La acción combinada de los músculos supraespinoso e infraespinoso, 
lleva a la cabeza del húmero hacia la cavidad glenoidea en una dirección 
ligeramente hacia abajo (Figura 1.19).
El músculo r e d o n d o  m e n o r  surge de la porción lateral del borde axilar 
del omoplato y se dirige hacia arriba y hacia fuera para insertarse en el húmero,
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inmediatamente debajo del infraespinoso sobre el troquíter. Su acción consiste 
en rotar externamente el hombro, contribuye a mantener la cabeza humeral en 
la cavidad glenoidea. Este músculo recibe una rama del nervio axilar (C5-C6) 















H u m e r o
Figura 1.20. Hombro, cara posterior
El músculo s u b e s c a p u l a r  es el más anterior y el más interno del 
manguito. Se origina en toda la superficie anterior (torácica) de la escápula y se 
dirige hacia fuera para insertarse en la tuberosidad menor o troquín de la 
cabeza del húmero (Figura 1.21).
























Figura 1.21. Hombro, cara anterior
El tendón del músculo subescapular es el más medial de los que forman 
el manguito, su acción es como rotador interno, además acerca la cabeza del 
húmero hacia la cavidad glenoidea, en dirección ligeramente hacia abajo 
(Figura 1.22). Este músculo recibe su inervación de los nervios subescapulares 
superior e inferior (C5-C6) (Cailliet, 2007).
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Figura 1.22. Músculo subescapular
La inserción tendinosa conjunta de los cuatro músculos rotadores que 
comprende el manguito, se representa en la figura 1.23. El supraespinoso se 
inserta en la tuberosidad mayor o troquíter, el infraespinoso inmediatamente 
debajo de él, y luego el redondo menor. El subescapular se inserta en la 
tuberosidad menor o troquín, debajo del cartílago de la cabeza del húmero y por 
dentro de la corredera bicipital, hay un surco por donde emerge el tendón del 
bíceps (Cailliet, 2007).
Cuando trabajan en armonía con los músculos del manguito, las fibras 
medias del d e l t o i d e s  abducen el brazo en el plano coronal, las fibras anteriores 
del deltoides flexionan el brazo en el plano sagital, mientras que hacen girar al 
húmero ligeramente hacia adentro. Las fibras posteriores extienden el húmero 
hacia atrás en el plano sagital y hacen que el húmero gire hacia fuera. El 
músculo deltoides está inervado por el nervio axilar o circunflejo (C5-C6) 
(Cailliet, 2007).
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S u p r a e s p i n o s o  —
I n f r a e s p i n o s o —  
R e d o n d o  m e n o r —
S u b e s c a p u l a r
Figura 1.23. Inserción del manguito rotador
Los tendones del manguito tienen una zona pobremente vascularizada en 
la anastomosis de los vasos musculares y los óseos. Esta zona crítica es la 
porción de la máxima fuerza tensora y también es el área que acumula los 
depósitos calcáreos. Cuando ocurren desgarros en el manguito, usualmente 
suceden a lo largo de la porción anterior de dicho manguito, entre el tendón del 
supraespinoso y el ligamento coracohumeral en la zona crítica (Cailliet, 2007).
La localización más frecuente de la lesión sobre el manguito, aparece 
sobre la superficie del tendón supraespinoso a 2 cm de su inserción distal. Esta 
región es hipovascular, lo cual predispone a su rotura (Akuthota et al, 2004).
El músculo deltoides se origina por delante, en la clavícula, por fuera en 
el acromion y por detrás en la articulación glenohumeral. Las fibras se insertan 
en el área anteroexterna del tercio medio del húmero. La acción básica del 
deltoides es la elevación del húmero a lo largo de una línea paralela a este y 
tiende a forzar la cabeza del húmero contra el ligamento acromiocoracoideo 
(Figura 1.24).
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L i g a m e n t o  
^  A c r o m i o c o r a c o i d e o
Figura 1.24. Acción aislada del deltoides
El b í c e p s  b r a q u i a l  posee dos partes (Figura 1.25); i. porción larga que 
nace del tubérculo supraglenoideo de la escápula y ii. la porción corta que nace 
en la apófisis coracoides, ambas tienen una inserción común en la tuberosidad 
bicipital del radio. Posee tres acciones:
• Flexión del brazo: La porción larga participa en la abducción, si el 
húmero está en rotación externa y en la estabilización de la cabeza 
humeral
• Flexión del codo y supinación del antebrazo
• Mantiene la esfera humeral dentro de la cavidad glenoidea y hacia 
delante, mediante el tendón de la porción larga, en posición 
intermedia ó en rotación externa del brazo
Está inervado por el nervio musculocutáneo (C5-C6) (Forthomme, 2007).
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P o r c i ó n  c o r t a  
^  d e l  b í c e p s
P o r c i ó n
l a r g a  d e l  b í c e p s
Figura 1.25. Músculo bíceps braquial
El músculo t r a p e c i o  (Figura 1.26), posee tres porciones:
• Superior : Se origina en la línea nucal y apófisis espinosas de C1 a 
C7. Se inserta en el tercio externo de la clavícula y el acromion
• Media : Se origina en apófisis espinosas de D1 a D5 insertándose en 
el borde superior de la espina de la escápula
• Inferior : Se origina en apófisis espinosas de D6 a D12 insertándose 
en la cresta de la espina de la escápula
Sus acciones son múltiples, según la porción que consideremos:
• Fibras superiores: Elevación del extremo distal de la clavícula, del 
acromion y la escápula. Extensión, flexión homolateral, rotación 
contralateral de cabeza y cuello
• Fibras medias: Adducción de la escápula
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• Fibras inferiores : Descenso y separación del ángulo inferior de la 
escápula, adducción de la escápula
Está inervado por el nervio accesorio (C2-C3-C4) (Forthomme, 2007).
1 -  T r a p e c i o
2 -  D e l t o i d e s
3 -  T r í c e p s  b r a q u i a l
4 -  D o r s a l  a n c h o
5 -  A n g u l a r  d e  l a  e s c á p u l a
6 -  R o m b o i d e s
7 -  S u p r a e s p i n o s o
8 -  I n f r a e s p i n o s o
9 -  R e d o n d o  m e n o r
1 0 -  R e d o n d o  m a y o r
Figura 1.26. Miología, dorso vista posterior
El músculo d o r s a l  a n c h o ,  se origina en las apófisis espinosas desde D7 
hasta L5 y en la cresta iliaca, se inserta sobre el fondo de la corredera bicipital 
(Figura 1.27).
Sus acciones son las siguientes:
• Rotación interna y adducción del hombro
• Retropulsión del hombro
• Báscula anterior de la pelvis
• Flexión lateral del tronco
Está inervado por el nervio toracodorsal (C6-C7-C8) (Forthomme, 2007).
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1 -  T r a p e c i o
2 -  D e l t o i d e s  m e d i o  y  a n t e r i o r
3 -  P e c t o r a l  m a y o r ,  f a s c í c u l o  
s u p e r i o r
4 -  P e c t o r a l  m a y o r ,  f a s c í c u l o  in f e r i o r
5 -  B í c e p s  b r a q u i a l ,  p o r c i ó n  l a r g a
6 -  B í c e p s  b r a q u i a l ,  p o r c i ó n  c o r t a
7 -  S e r r a t o  a n t e r i o r
8 -  D o r s a l  a n c h o
9 -  A c r o m i o n
1 0 -  C l a v í c u l a  
1 1  - E s t e r n ó n
Figura 1.27. Mió logia, tórax vista anterior
El músculo p e c t o r a l  m a y o r  se genera en la clavícula en su fascículo 
superior y en el esternón y 6 ó 7 primeras costillas, en su fascículo inferior, se 
inserta en el labio lateral de la corredera bicipital del húmero (Figura 1.26, 1.27 y 
1.28).
Genera varias acciones, según el fascículo que estudiemos:
• Fascículo superior: Flexión y adducción horizontal del hombro, hacia 
el hombro contrario
• Fascículo inferior: Descenso del muñón del hombro y adducción 
horizontal hacia la cresta iliaca opuesta
• Con el brazo en abducción: Elevación de la parrilla costal durante la 
inspiración forzada
Está inervado por el nervio del pectoral mayor (C6-C7-C8-D1) 
(Forthomme, 2007).
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E ¡  músculo c o r a c o b r a q u i a i  (Figura 1.28) nace en la cresta de la apófisis 
coracoides y se inserta en la cara medial del húmero. Su acción es conseguir la 
flexión y adducción del brazo, está inervado por el nervio musculocutáneo (C6- 
C7) (Forthomme, 2007).
Figura 1.28. Miología, cara anterior brazo.
Los números señalan respectivamente: 1- Pectoral menor; 2- Coracobraquiai; 3- 
Porción corta bíceps braquial; 4- Porción larga bíceps braquial; 5 -  Subescapular; 6- 
Dorsal ancho; 7- Redondo mayor; 8- Pectoral menor; 9- Deltoides; 10- Bolsa 
subacromiodeltoidea; 11- Ligamento coracoacromial; 12- Apófisis coracoides; 13- 
Acromion
El músculo t r í c e p s  b r a q u i a l  (Figura 1.26) posee tres porciones:
• Porción larga : Desde el tubérculo infraglenoideo de la escápula
• Porción lateral (vasto externo): Desde el borde lateral del húmero
• Porción medial (vasto interno): Desde el borde medial del húmero
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S e inserta en la cara posterior del olécranon, su s  acciones son:
•  Extensión del codo
• Extensión y adducción del brazo (porción larga)
Está inervado por el nervio radial (C6-C7-C8-D1) (Forthome, 2007).
El músculo red o n d o  m ayor (Figura I.26 y Figura I.28) nace en  el borde 
axilar de la escápula y s e  inserta en el labio medial de la corredera bicipital del 
húmero. Sus acciones son:
•  Rotación interna del hombro
• Adducción y extensión del hombro
Está inervado por el nervio del redondo mayor (C5-C6-C7) (Forthomme,
2007).
El músculo s e rra to  m ayor (Figura I.27), arranca en  la cara lateral y borde 
superior de las 8 ó 9 primeras costillas, se  inserta en la cara anterior y borde 
medial de la escápula. Sus acciones son:
• M antener el borde medial de la escápula pegado a  la parrilla costal
•  Abducción y rotación de la escápula
• Inspirador accesorio
Está inervado por el nervio torácico largo (C5-C6-C7) (Forthomme, 2007).
El músculo ro m b o id es  (Figura I. 26), nace en las apófisis esp inosas de 
las 2a-3a-4a-5a vértebras dorsales y s e  inserta en el borde medial de la escápula, 
d esd e  la espina hasta  el ángulo inferior. Sus acciones son:
• Adducción con elevación del ángulo superomedial
• Rotación de la escápula con la cavidad glenoidea orientada hacia 
abajo
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Está inervado por el nervio dorsal de la escápula (C4-C5) (Forthomme,
2007).
El músculo an g u la r del om o p la to  (Figura 1.26), arranca desde las 
apófisis transversas de las cuatro primeras vértebras cervicales y se  inserta en 
el borde medial de la escápula, desd e  la espina hasta  el ángulo superomedial. 
Sus acciones son:
• Elevación del borde superomedial de la escápula
• Rotación y flexión lateral de la columna cervical
• Extensión del raquis cervical, por acción bilateral
Está inervado por el nervio dorsal de la escápula (C3-C4-C5) 
(Forthomme, 2007).
1 . 1 . 2 . 3 .  M o v i m i e n t o s  d e l  h o m b r o
1 . 1 . 2 . 3 . 1 .  M o v i m i e n t o  g l e n o h u m e r a l
El movimiento de la cabeza del húmero sobre la cavidad glenoidea del 
omóplato, e s  intrincado porque la mayor superficie articular del húmero, e s  
decir, la porción m acho de la articulación, tiene un á rea  mayor y e s  m enos 
convexa que la cavidad glenoidea, o s e a  la porción hem bra de la articulación.
El movimiento glenohumeral, e s  un deslizamiento de dos superficies 
incongruentes. La abducción del brazo en el plano coronal e s  posible solam ente 
por la depresión del húmero para que p ase  debajo del arco acromiocoracoideo 
(Figura I.29).
El movimiento glenohumeral requiere la abducción sim ultánea del brazo 
con la depresión de la cab eza  del húmero. Este movimiento complejo ocurre por 
la acción coordinada de los m úsculos del manguito musculotendinoso y el 
deltoides. Este movimiento forma parte del ritmo escapulohum eral (Cailliet, 
2007).
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Figura 1.29. Movimiento glenohumeral de abducción del brazo
En la Figura 1.29, se muestra en el lado izquierdo como el troquíter choca 
contra el ligamento acromiocoracoideo si la rotación de la cabeza humeral no se 
acompaña de depresión del húmero. En el lado derecho, la depresión y rotación 
simultáneas en un movimiento de deslizamiento, permite al troquíter pasar por 
debajo del túnel acromiocoracoideo durante la abducción del brazo.
El deltoides aisladamente, eleva el húmero, haciendo topar la cabeza 
humeral contra la cúpula acromiocoracoidea (Figura 1.24) este movimiento hacia 
arriba de la cabeza humeral, debe ser inclinado hacia la cavidad glenoidea y 
simultáneamente en giro hacia abajo para permitir que el troquíter pase por 
debajo del arco acromiocoracoideo. El movimiento de fijación de la cabeza del 
húmero en la cavidad glenoidea es realizado por la acción de los músculos del 
manguito (supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subescapular) 
(Cailliet, 2007).
Los primeros estudios de cinesiología afirmaban que el supraespinoso 
iniciaba y actuaba durante los primeros grados de abducción, con la máxima 
actividad ejercida a los 100° de abducción. Esto fue refutado por Inman et al en 
1944. Los estudios electromiográficos, han demostrado que el supraespinoso 
actúa durante toda la abducción del hombro en el plano coronal, la parálisis de
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es te  músculo por bloqueo selectivo dei nervio, permite que el brazo s e  pueda 
mover en toda su amplitud con disminución mínima de fuerza y resistencia 
(Van Unge et al, 1963).
En resum en, el supraespinoso actúa en unión de los otros m úsculos de 
manguito durante el movimiento glenohumeral, para llevar la cab eza  del húmero 
a  la cavidad glenoidea, ejerciendo mínima acción rotatoria.
El resto de los m úsculos del manguito, infraespinoso, subescapular y 
redondo menor, ejercen un mayor tirón hacia abajo y deprimen la cabeza del 
húmero, introduciéndola en la cavidad glenoidea, auxiliando así al deltoides en 
su acción abductora.
El movimiento pasivo del hombro difiere del activo. El brazo puede ser 
puesto en abducción pasivam ente hasta  120° con un movimiento 
exclusivamente de la articulación glenohumeral, después de 120° la abducción 
pasiva se  bloquea por el choque de la cabeza humeral contra el acromion y 
ligamento acromiocoracoideo (Cailliet, 2007).
Activamente podem os conseguir una abducción de 180°, de  los cuales 
60° se  consiguen a  expensas de la movilidad a  nivel escapular, para ello es 
necesario  que el brazo se  encuentre en rotación externa, consiguiendo que el 
troquíter salve el obstáculo del acromion y el ligamento coracoacromial. Con el 
hombro en rotación interna solam ente se  consiguen 60° de abducción 
glenohumeral activos, por el choque del troquíter contra el acromion y ligamento 
coracoacromial. Siendo la abducción total de 120°, 60° de la articulación 
glenohumeral y 60° de movimiento escapular (Navarro Quilis et al, 1997).
1 . 1 . 2 . 3 . 2 .  M o v i m i e n t o  e s c a p u l a r
La escápula se  m ueve deslizándose sobre la pared torácica en la 
articulación toracoescapular. El movimiento ocurre en el extrem o distal de la 
clavícula, la articulación acromioclavicular, en virtud del movimiento y rotación 
de la clavícula. El movimiento de la escápula e s  producido primordialmente por 
el trapecio y el serrato mayor.
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La acción com binada de esto s  dos m úsculos cau sa  rotación de  la 
escápula alrededor del punto pivote de  la articulación acromioclavicular y eleva 
la cavidad glenoidea.
Los m úsculos angular, romboides mayor y romboides menor, no 
intervienen en el ritmo escapulohum eral, aunque si actúan sobre la escápula 
rotando hacia abajo la cavidad glenoidea (Cailliet, 2007)
1 . 1 . 2 . 3 . 3 .  M o v i m i e n t o  e s c a p u l o h u m e r a l
El movimiento suave, integrado del húmero, de la escápula y la clavícula 
ha sido denom inado ritmo escapulohum eral. La abducción del brazo se  realiza 
de una m anera uniforme y coordinada, por cada 15° de abducción del brazo 10° 
corresponden a  la articulación glenohum eral y 5o a  la rotación de la escápula 
sobre el tórax. De tal m anera que de la abducción total de 180°, 120° 
corresponden a  la articulación glenohum eral y 60° al movimiento escapular. 
Esta relación 2:1 del húmero respecto a  la escápula, existe en toda su amplitud 
en abducción en  un patrón rítmico y uniforme.
En resum en, el húm ero s e  abduce activam ente 90° y pasivam ente 120°, 
la escápu la  puede girar 60°.
La escápula gira para m antener la estabilización m ecánica de la 
articulación glenohumeral y la eficiencia del deltoides. El deltoides, como todos 
los músculos, tiene su máxima eficiencia en su longitud de reposo el punto 
medio entre su s  movimientos extrem os (Figura I.30).
El deltoides se  encuentra en su  longitud de reposo cuando el brazo está  
colgando lateralmente. La abducción acorta al músculo y a  los 90° de abducción 
sin rotación escapular, s e  alcanza la contracción extrema. El deltoides 
entonces difícilmente e s  capaz de so sten er el brazo. La rotación escapular 
m antiene la longitud óptima del deltoides durante toda la abducción.
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LITOIDES
Figura 1.30. Acción del deltoides sobre la articulación glenohumeral
Modificada de Cailliet
Si no hubiera rotación escapular, el húmero se podría deslizar fuera de la 
cavidad glenoidea. Este es el mecanismo de la dislocación del hombro.
En el movimiento escapulohumeral en las articulaciones glenohumeral y 
escapulotorácica ha sido puesto en relieve el movimiento alrededor del eje de la 
articulación acromioclavicular. Esta articulación y la esternoclavicular 
desempeñan un papel vital en el movimiento total del brazo (Cailliet, 2007).
Cuando la escápula gira para elevar la cavidad glenoidea, ella hace girar 
a la clavícula alrededor de su eje longitudinal a través de los ligamentos 
coracoclaviculares al extremo externo de la clavícula. La rotación de la clavícula 
ocurre primordialmente en la elevación del brazo sobre la cabeza cuando aquél 
está en abducción por encima de los 90°. De los 60° de movilidad escapular 30° 
ocurren por elevación de la clavícula, los restantes 30° ocurren por rotación de 
esta clavícula, que con su forma de manivela ejerce tracción sobre la apófisis 
coracoides a través de los ligamentos coracoclaviculares (Cailliet, 2007).
1.1.3. Relación entre el hombro y la lesión medular
En este apartado se detalla cual ha sido el método seguido para 
conseguir la información bibliográfica, posteriormente se analiza la importancia 
que tiene un hombro doloroso en un lesionado medular, se describen en
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profundidad los diversos m ecanism os fisiopatológicos que pueden determinar 
un hombro doloroso y por último s e  m uestran las diversas estrategias 
terapéuticas que disponem os actualm ente para combatir el dolor de hombro.
1 . 1 . 3 . 1 .  E s t r a t e g i a  d e  b ú s q u e d a  y  r e s u l t a d o s
P ara  averiguar cuál e s  el estado  actual de conocimiento en la 
problemática que origina el hombro en la población de lesionados medulares, se  
ha realizado una revisión sistem ática de la literatura científica especializada en 
estos tem as.
A continuación se  m uestra el proceso metodológico seguido para llevar a  
cabo la citada revisión. Por último en este  epígrafe s e  describen los resultados y 
las principales conclusiones extraídas de este  análisis de la literatura.
Hem os revisado estudios que abordan los siguientes aspectos:
° Epidemiología del dolor de hombro en la población de lesionados
m edulares
n Factores de riesgo que pueden influir en la aparición del dolor de
hombro entre parapléjicos usuarios de silla de ruedas
° M ecanismos de producción del dolor de hombro
° Influencia del dolor de hombro sobre la calidad de vida y la capacidad
de independencia del lesionado medular
° Diversas alternativas terapéuticas ofertadas en los estudios
científicos para aliviar el dolor de hombro, bien sean  farmacológicas, 
fisioterápicas, quirúrgicas o ergonóm icas, actuando sobre la silla de 
ruedas o el entorno del paciente.
Estrategia de búsqueda. Los estudios fueron identificados a  través de una 
búsqueda en la b ase  de datos electrónica PubMed, que incluye 18 millones de 
citas d esd e  Medline y otras publicaciones científicas, desd e  el año 1950. 
REHABDATA, producido por el centro de información nacional de la 
rehabilitación del Reino Unido NARIC (Nacional Rehabilitation Information 
Center); e s  la b ase  de datos principal de la literatura en rehabilitación. El archivo
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principal data desd e  1997. (http//www.naric.com/search/). También se  han 
buscado b ase s  de datos sobre evidencias científicas publicadas, e s ta s  han sido 
la T he C o ch ran e  Library (http://www.cochrane.es/cochrane/cdsr.htm) y PEDro 
(Physiotherapy Evidence D atabase) b ase  de datos de fisioterapia basad a  en la 
evidencia (http://ptwww.cchs.usyd.edu.au/pedro/), básicam ente para constatar 
resultados objetivos sobre terapias aplicadas al hombro.
No s e  impuso ninguna restricción en el idioma, las palabras claves podían 
estar incluidas en cualquier lugar del artículo, incluyéndose en la búsqueda 
trabajos no escritos en lengua inglesa, los trabajos seleccionados por la 
estrategia de  búsqueda fueron analizados por el doctorando y los directores 
validaron la elegibilidad de los estudios seleccionados.
La búsqueda en PubMed y NARIC se  centró fundamentalmente en 
artículos publicados en los últimos 15 años, se  han incluido algunos trabajos 
anteriores en b ase  a  esta r citados por otros autores y poseer un interés 
especial, las palabras clave utilizadas fueron:
° Shoulder pain
° Paraplegia
° Spinal cord injury 
° Epidemiology
° Disability
° M anagem ent
La estrategia de búsqueda usada para PubMed y NARIC fue:
° Shoulder pain AND Paraplegia
° Shoulder pain AND Spinal Cord Injury
° Shoulder pain AND Paraplegia AND Epidemiology
° Shoulder pain AND Paraplegia AND Disability
n Shoulder pain AND Paraplegia AND M anagem ent
74 /  Introducción Manuel Giner Pascual
S e encontraron un total de 229 artículos detallados en la tabla I. 7, de los 
que se  seleccionan para su lectura en función del título 103 (77 de PubMed y 36 
de NARIC.










































1 50 19 35 19
2 96 42 25 15
3 10 0 10 0
4 2 0 2 0
5 5 5 5 2
En la b ase  de datos sobre fisioterapia b asad a  en la evidencia (PEDro), se  
utilizaron com o estrategia de búsqueda:
D Terapia -  Cualquiera 
° Problem a -  Dolor 
° Parte del cuerpo -  Hombro 
D Subdisciplina -  Ortopedia 
° Método -  Cualquiera
Se obtuvieron 368 artículos, podían ser guías de práctica clínica, estudios 
clínicos o revisiones, seleccionando en función del título un total de 92.
R especto a  la revisión de la Cochrane, se  utilizaron como palabras clave 
en título o en el resumen:
D Shoulder 
° Pain
n Spinal Cord Injury
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S e encontraron un total d e  304 artículos, detallados en la tabla 1.8, de 
ellos s e  seleccionaron para su lectura, en función del título 21 estudios.
Tabla 1.8. Artículos seleccionados mediante la búsqueda por la Cochrane





Spinal Cord Injury 19 7
En el la Bibliografía al final del presente trabajo s e  pueden consultar, por 
orden alfabético los diferentes trabajos que han aportado algún tipo de 
información en la elaboración de esta  tesis doctoral.
1 . 1 . 3 . 2 .  I m p o r t a n c i a  d e l  d o l o r  d e  h o m b r o
El dolor de hombro es  una condición muy frecuente en la población 
general, que tiene una repercusión económ ica importante para el estado. 
Durante el año 2000 en Estados Unidos representó un gasto de 7 billones de 
dólares siendo las cau sas  m ás frecuentes de dolor de hombro las lesiones del 
manguito, las capsulitis adhesivas y la osteoartritis glenohumeral (Meislin et al,
2005).
El dolor de hombro tiene un pronóstico desfavorable, solo un 50% de los 
episodios agudos acaban  en recuperación completa a  los 6 m eses  (Kuijpers et 
al, 2004). La patología del hombro cobra una importancia mayor en el 
parapléjico que en la población general, dado que su integridad e s  fundamental 
para m antener una óptima capacidad de independencia, al carecer de 
movimientos voluntarios en las extrem idades inferiores (Alm et al, 2008).
En los últimos años, desd e  la organización del tratamiento del lesionado 
m edular en  unidades multidisciplinarias con trabajo en equipo (Giner et al,
2006), s e  ha conseguido un importante aum ento en la expectativa de vida del 
parapléjico, si bien esta  no e s  todavía similar al resto de la población (Beuret- 
Blanquart et al, 2004). En los tetrapléjicos influyen en e s ta  m enor expectativa de
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vida las complicaciones pulm onares. Por otro lado se  sab e  que la enferm edad 
cardiovascular e s  una cau sa  de mortalidad m ás frecuente que en el resto de la 
población, ligada a  una mayor prevalencia de hipertensión (en lesiones dorsales 
bajas y lumbares), d iabetes mellitus y dislipemia (W eaver et al, 2007).
Las complicaciones que m ás repercuten en la funcionalidad del paciente 
son, las cu táneas, urinarias y osteoarticulares, dentro de las cuales la m ás 
frecuente es  la patología del hombro (Beuret-Blanquart et al, 2004).
Entre los lesionados m edulares, el hombro e s  origen frecuente de dolor, 
ya que e s ta  articulación tiene m ucha flexibilidad y recorrido pero no está  
preparada para cargar peso. La prevalencia del dolor transcurrido un año de 
evolución es  elevada. Este dolor de hombro todavía e s  m ás frecuente entre los 
tetrapléjicos, e s te  grupo tienen m ás riesgo de patología de hombro por su 
debilidad muscular, que les predispone al pinzamiento subacromial de origen 
dinámico (Van Drongelen et al, 2006).
La prevalencia de este  dolor llega a  alcanzar el 85% durante la fase  inicial 
de rehabilitación reduciéndose a  un 70% entre el 2o y 4o año de evolución 
(Salisbury et al, 2003). Así Curtís et al, 1999 en una población de 192 
lesionados m edulares objetiva un 59% de lesionados cervicales con dolor.
Entre los parapléjicos la prevalencia del dolor sigue siendo alta 
transcurrido el primer año de evolución, Subarao et al, 1995 sobre 297 
lesionados m edulares apunta un 59% de prevalencia del dolor sin distinguir su 
nivel neurológico, Curtís et al, 1999 obtiene un 42%. Alm et al, en 2008, sobre 
una m uestra de 88 pacientes con lesiones torácicas, encuentra que un 40% de 
los pacientes refieren dolor crónico de hombro, su mayor intensidad s e  refiere a  
la subida de ram pas, por lo cual la mayor parte de los pacientes usan 
dispositivos d e  ayuda para la propulsión de la silla. Sam uelsson et al, 2004 un 
37%, Silverskiold et al, 1991 estudia 60 lesionados m edulares durante los 
primeros 18 m eses tras la lesión, 68% de los tetrapléjicos y 35% d e  los 
parapléjicos tienen dolor de hombro en los primeros 6 m eses, cuando los vuelve 
a  examinar a  los 18 m eses  la prevalencia del dolor e s  de 33% en tetrapléjicos y
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sigue siendo del 35% en parapléjicos. Boninger et al, en un estudio publicado 
en 2001, encuentran un 36%. La prevalencia m ás baja encontrada, respecto al 
dolor de hombro e s  del 30% (Ballingeret al, 2000)
El dolor de hombro puede llegar a  perturbar el sueño, s e  increm enta con 
la propulsión de la silla y transferencias, pudiendo llegar a  interferir con las 
actividades de vida diaria, m enoscabando la capacidad de independencia del 
lesionado medular y disminuyendo su calidad de vida (Gutiérrez et al, 2007)
Salisbury et al, 2006, encuentra que el dolor de hombro en tetrapléjicos 
disminuye la calidad de vida en el 68,4% de pacientes.
1 . 1 . 3 . 3 .  O r i g e n  d e l  d o l o r  d e  h o m b r o
S e han apuntado diversos orígenes del dolor según nos refiramos a  
tetrapléjicos o parapléjicos. En las lesiones cervicales la prevalencia e s  muy 
elevada, m ás que en las lesiones dorsales, esto  se  debe a  diversos problemas. 
A veces se  implica un origen neuropático periférico, dolores de origen radicular, 
fundamentalmente representadas por las radiculopatías C5-C6 (Salisbury et al,
2006). En otras ocasiones el origen del dolor de hombro e s  neuropático central 
infralesional, esto  sucede básicam ente en lesiones cervicales altas, por encim a 
del nivel medular C5 (Sidall et al, 1997).
También se  considera un origen m usculoesquelético del dolor, en 
relación con la falta de movilidad voluntaria en la musculatura abductora y 
rotadora externa, no hem os encontrado estudios que hayan objetivado el papel 
que puede desem peñar una supuesta  retracción de la cápsula articular 
secundaria a  la parálisis, si bien es  cierto que la experiencia clínica nos orienta 
a  que es ta  capsulitis retráctil del hombro, representada por una rigidez elástica y 
dolorosa del mismo, e s  una situación bastante habitual entre los lesionados 
medulares cervicales.
Siguiendo con este  origen musculoesquelético del dolor entre los 
tetrapléjicos, se  sab e  que los mismos tienen m ás riesgo de patología a  nivel del 
hombro por su debilidad m uscular a  nivel de los músculos que constituyen el
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manguito rotador y la cintura escapular, unido al incremento en las dem andas 
funcionales (Powers et al, 1994). El incremento en las fuerzas verticales sobre 
el hombro de los tetrapléjicos durante la propulsión de la silla de ruedas, unido a  
su debilidad en los depresores hum erales, increm enta la posibilidad de 
compresión subacromial (Kulig et al, 2001).
S e  han llevado a  cabo estudios electromiográficos sobre lesionados 
m edulares de diverso nivel, tanto parapléjicos como tetrapléjicos, con la 
finalidad de objetivar los patrones electromiográficos durante maniobras de 
propulsión de la silla de ruedas o m aniobras de pulsión para alivio de presiones 
o transferencias. En la propulsión de la silla se  observan dos sinergias 
funcionales:
° Impulso, represen tada por pectoral mayor, deltoides anterior, 
supraespinoso, infraespinoso, serrato anterior y bíceps braquial
D Recuperación, representada por deltoides posterior, deltoides medio, 
supraespinoso, subescapular, trapecio medio y tríceps braquial.
Los parapléjicos, independientem ente del nivel que tengan, m uestran un 
patrón electromiográfico similar, por el contrario los tetrapléjicos tienen una 
actividad del pectoral mayor m ás prolongada durante la fase  de impulso y la 
actividad del subescapular se  modifica, actuando en los tetrapléjicos durante la 
fase  de impulso y no durante la fa se  de recuperación, que e s  lo habitual en 
parapléjicos (Mulroy et al, 2004).
Respecto a  la propulsión, se  aprecia un significativo aum ento de las 
cargas de la articulación del hombro, cuando aum enta la velocidad de 
propulsión, el pico mayor de fuerza sobre el hombro, ocurre cuando el brazo se  
extiende en retropulsión y rota internamente, es ta  postura som ete al hombro a  
riesgo de lesión (Collinger et al, 2008).
En es ta  misma línea de investigación se  ha evaluado la carga m ecánica 
del hombro durante la propulsión de la silla a  diferentes velocidades. Las 
fuerzas registradas sobre los m úsculos del manguito rotador, especialm ente el
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supraespinoso son altas y aum entan en razón a  la velocidad de propulsión. 
Señala la propulsión de la silla de ruedas como factor de mayor riesgo de daño 
del manguito y aconseja program as de ejercicios específicos (Veeger et al, 
2002)
S e ha examinado la relación entre los m om entos de fuerza del hombro 
durante la propulsión de la silla y la patología del hombro objetivada mediante el 
estudio de Resonancia Magnética Nuclear (RMN). S e ha objetivado que los 
sujetos con m ás altas fuerzas posteriores, laterales o en extensión durante la 
propulsión de la silla tienen m ás fácilmente edem a ligamento coracoacromial. 
Los individuos que m uestran fuerzas laterales o mom entos de abducción 
m ayores tienen con m ás frecuencia engrasam iento ligamento coracoacromial. 
Fuerzas superiores y m om entos de rotación interna m ás elevados se  asocian a  
signos de patología del hombro durante el exam en físico. La conclusión que se  
deriva de  todo ello e s  que se  debe de reducir el conjunto de fuerzas requeridas 
para propulsar la silla, con el fin de preservar la integridad de los miembros 
superiores (Mercer et al, 2006).
Continuando con los estudios biomecánicos del hombro de los lesionados 
m edulares, durante la propulsión de la silla de ruedas, se  ha dem ostrado un 
incremento de los picos de fuerza durante la propulsión de la silla al subir 
cuestas, por esto  e s  aconsejable evitar es te  tipo de actividades (Richter et al,
2007), siguiendo en e s ta  línea de investigación, se  ha publicado que incluso 
pequeñas ram pas de 2,9° suponen una importante sobrecarga del hombro 
(Sabick et al, 2004).
Con se r peligrosas para el hombro las tareas de propulsión, hay autores 
que consideran todavía m ás peligrosas las pulsiones, hace tiempo que un 
estudio dem ostró durante la pulsión un m ecanism o isquémico sobre el manguito 
de los rotadores (Bayley et al, 1987). Posteriorm ente otro trabajo midió las 
fuerzas externas cinem áticas del hombro de los parapléjicos durante diversas 
actividades de la vida diaria (AVD) llevadas a  cabo desd e  la silla de ruedas, se  
concluía que los picos de fuerza fueron m ayores durante las pulsiones que
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durante la propulsión por llano o por rampa. La pulsión represen taba pues la 
actividad m ás peligrosa para el hombro (Van Drongelen et al, 2005).
En las paraplejias, el hombro es  una estructura infralesional y por lo tanto 
conserva su integridad neurológica, en el origen del dolor se  implican la 
sobrecarga m ecánica del mismo durante las actividades de propulsión y 
transferencias, tal como lo reconocen los enferm os. Este dolor se  relaciona con 
la atrofia m uscular y el pinzamiento subacromial asociado a  la tendinitis del 
manguito de los rotadores (Sam uelsson et al, 2004).
S e  ha com probado entre usuarios de silla de ruedas que la aceleración 
de la m isma induce m ás cargas en el hombro que en el codo o la m uñeca, lo 
cual conduce a  una mayor posibilidad de lesiones en e s ta  articulación (Price et 
al, 2007).
La lesión del manguito de los rotadores se  apunta como la cau sa  m ás 
frecuente de dolor de hombro entre los parapléjicos usuarios de silla de ruedas 
(Dyson-Hudson et al, 2004). Dentro de  las lesiones del manguito, la tendinitis 
del supraespinoso e s  la cau sa  m ás frecuente del dolor de hombro (Bonafede et 
al, 1987). Sin em bargo también se  ha objetivado mediante estudios de 
R esonancia M agnética Nuclear que la rotura del manguito entre parapléjicos 
sintomáticos es  un hecho muy frecuente, alcanza el 73% (Escobedo et al, 
1997).
Repetidos microtraumatismos producen pequeñas roturas en el manguito 
de los rotadores, la lesión del tendón se  sigue de la contracción de los m úsculos 
antagonistas para inmovilizar la articulación (Jacobson et al, 1989). Estos 
cambios contribuyen a  la inflamación del manguito, com o lesión básica del 
pinzamiento subacromial (Fu et al, 1991).
La principal ca u sa  de pinzamiento subacromial e s  la incapacidad del 
manguito rotador para centrar la cab eza  humeral en la glenoides durante los 
movimientos del hombro, contrarrestando los efectos del deltoides (Clisby e t al,
2008).
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El pinzamiento del manguito de los rotadores comprimidos contra el 
borde ganchoso o curvo del acromion, la hipertrofia osteofitaria de la 
articulación acromioclavicular o el engrasam iento del ligamento coracoacromial 
durante la abducción del brazo, conduce a  edem a del tendón en un primer 
estadio y posteriorm ente a  su desgarro en mayor o m enor m edida (Akuthota et 
al, 2004). El pinzamiento del manguito rotador por el ligamento coracoacromial y 
el tercio distal del acromion es  el responsable del síndrom e subacromial. 
Cuando existe una hipertrofia acromioclavicular, asociada a  clínica de dolor, 
puede estar indicada una acromioplastia, para liberar de presión el manguito 
rotador (Neer et al, 2005).
S e llevó a  cabo un estudio sobre cadáveres neonatos, encontrando que 
el acromion tipo ganchoso responsable de la lesión del manguito en el adulto 
solo aparece en  el 5% de los cadáveres, es te  hallazgo apoya la afirmación de 
que la forma del acromion e s  m ás bien adquirida por los esfuerzos repetidos 
que congénita (Yazici et al, 1995). En relación a  esto, s e  ha estudiado la 
prevalencia del dolor de hombro entre lesionados m edulares que iniciaban su 
convivencia con la silla de ruedas durante su infancia, com parándola con la de 
los pacientes que sufrían la paraplejia en edad adulta. S e objetivó que el dolor 
era  m enos frecuente entre los pacientes del primer grupo, aunque el estilo de 
vida era similar en am bos grupos. Esto apunta a  que el esqueleto inmaduro 
probablem ente puede responder mejor a  las fuerzas repetitivas de propulsión 
que el esqueleto maduro (Sawatzky et al, 2005).
La convivencia del lesionado medular con su silla de ruedas durante 
m uchos años, le obliga a  repetidos patrones de movimiento con sus 
extrem idades superiores, durante las tareas de propulsión de la silla y 
transferencias, bien para evitar zonas de presión o formando parte de sus 
actividades de vida diaria. S e  ha comprobado que esta  m anera diferente de 
utilizar las extrem idades superiores, induce a  incrementos en el á rea  cortical del 
cerebro en las zonas correspondientes a  m ano y brazo, lo cual se  ha 
dem ostrado m ediante estudios con tomografía de emisión de positrones 
(Bruehlmeier et al, 1998).
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R ecientem ente s e  ha estudiado, m ediante resonancia m agnética nuclear, 
el esp eso r del cartílago de la cabeza humeral en lesionados m edulares, se  
hipotetizó que alto estrés local prevendría la degeneración del cartílago, pero no 
es  así, como en situaciones de carga normal el cartílago s e  adelgaza con la 
edad. El grosor del cartílago no se  ha relacionado con dolor en el hombro 
(Ruckstuhl et al, 2008). Entre los parapléjicos no se  han encontrado cam bios en 
el esp eso r del cartílago en el hombro respecto al resto de población 
(Vanwanseele et al, 2004).
En el desarrollo del dolor de hombro entre lesionados m edulares usuarios 
de silla de  ruedas, se  han implicado diversos factores de riesgo. Los años de 
evolución en convivencia con la silla y el nivel de actividad física que se  
desarrolla d esd e  la m isma son uno de los factores fundam entales (Pentland et 
al, 1994).
En 2004, Dyson et al llevan a  cabo una revisión de los factores de riesgo 
que se  mencionan con m ás frecuencia en la literatura científica, esto s son:
D Duración de la lesión
° Edad avanzada
° Alto índice de m asa  corporal
□ Uso de silla manual
D Mala postura en sedestación
° Disminución d e  la flexibilidad
° Disbalance m uscular en los músculos del manguito y estabilizadores 
de escápula
La postura en la silla con incremento de la cifosis y un estilo de propulsión 
con hombros en anteversión y movimientos sem icirculares se  han implicado 
como factores de riesgo (Boninger et al, 2002).
En la etiología del pinzamiento subacrom ial s e  han descrito cuatro tipos 
de factores:
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1 )  F a c t o r e s  a n a t ó m i c o s .
2 )  F a c t o r e s  v a s c u l a r e s .
3 )  F a c t o r e s  d i n á m i c o s .
4 )  S o b r e c a r g a  p r o f e s i o n a l  o  d e p o r t i v a .
1. Factores anatómicos
El 70%-80% de las roturas del manguito tienen lugar en presencia de un 
acromion ganchoso (Tipo III) (Forthomme, 2007). Además de la forma del 
acromion, tiene gran importancia respecto a la génesis del pinzamiento, el 
grado de inclinación anterior, esta inclinación se acentúa con la edad, 












Figura 1.31. Anatomía anterior hombro
HO MB R O  NORMAL
Acromion Apófisisis
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2. Factores vasculares
La presencia de una zona hipovascular, denominada “zona crítica” sobre 
el tendón del supraespinoso, localizada a 2 cm de su inserción, aumenta la 
fragilidad de esta zona del manguito (Figura 1.32). Esta “zona crítica” 
corresponde a una zona de anastomosis de las arteriolas provenientes del 
cuerpo muscular y del tubérculo mayor (Chansky et al, 1991).
También existe relación entre los cambios degenerativos del acromion y 
las roturas del manguito rotador, la longitud y la forma horizontal del acromion 
intensifican estos cambios degenerativos, acercándose el arco coracoacromial a 
la parte superior de la cabeza humeral (Figura 1.31). A nivel de la apófisis 
coracoides aparecen pocos cambios degenerativos (Gerber et al, 1985). La 
artrosis acromioclavicular representa uno de los factores etiológicos del 
síndrome de atrapamiento crónico, su coexistencia adquiere una importancia 
estratégica a la hora de elegir un tratamiento quirúrgico con exéresis de la parte 












Figura 1.32. Vascularización del tendón del manguito rotador
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3. Factores dinámicos
Los factores dinámicos contribuyen am pliam ente a  la génesis de los 
pinzamientos subacrom iales. La fuerza máxima de la cabeza del húmero sobre 
la cavidad glenoidea de la escápula, se  manifiesta entre los 60° y los 75° de 
abducción. E stas fuerzas de elevación de la cabeza humeral por la acción 
vertical del deltoides (Figura 1.24) s e  contrarrestan por las fuerzas de coaptación 
de los m úsculos que constituyen el manguito de los rotadores (Figura 1.19). El 
desequilibrio entre es ta s  dos fuerzas induce un desequilibrio dinámico entre los 
tendones del manguito y la bolsa se ro sa  subacrom iodeltoidea por un lado, y la 
bóveda coracoacromial, por el otro (Forthomme, 2007).
El pinzamiento anterior conlleva m uchas veces la afectación de la porción 
larga del bíceps (Figura 1.31), llegando a  provocar a  veces su rotura. La porción 
larga del bíceps e s  responsable de disminuir el 10% de tensión que se  produce 
sobre el acromion (Payne et al, 1997).
También la cinética de la escápula e s  capital respecto a  la aparición 
dinámica del conflicto. S e ha dem ostrado que en pacientes afectos de un 
síndrom e de atrapam iento, hay una disminución de actividad del serrato 
anterior, al efectuar la elevación del brazo (Ludewig et al, 2000). Por otro lado, 
el acromion sufre una inclinación anterior que se  va acentuando con la edad, 
aum entando el riesgo de pinzamiento subacromial (Mac Gilivray et al, 1997).
4. Sobrecarga profesional o deportiva
La práctica de un deporte y la actividad profesional representan dos 
factores etiopatogénicos importantes respecto a  la aparición de síndrom es de 
pinzamiento. Existen trabajos que han dem ostrado que los desequilibrios 
m usculares inducidos por es tas  prácticas intensivas favorecen la aparición de 
conflictos secundarios, este  e s  el caso  de los parapléjicos que efectúan un 
sobreuso  de sus hombros, por el m anejo de la silla de ruedas (Cools et al, 2008; 
Andersen et al, 2002).
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D esde un punto de vista fisiopatológico, independientem ente de la 
sobrecarga del manguito de los rotadores durante la abducción del brazo, se  
han descrito en los lesionados m edulares cuatro m ecanism os implicados en la 
aparición del dolor de hombro:
1. Mecanismo isquémico
2. Osteolisis distal de la clavícula
3. Disbalance muscular
4. Incremento de la cifosis dorsal
Seguidam ente analizarem os cada uno de estos m ecanism os.
1. Mecanismo isquémico: Bayley desarrolló un estudio, que s e  ha 
convertido en un clásico, en  él mide la presión intraarticular de los 
pacientes durante las pulsiones desd e  la silla de ruedas, 
dem ostró que e s ta  presión intraarticular supera  2 veces la 
presión arterial. De este  hecho se  deduce la posibilidad de un 
m ecanism o isquémico que contribuiría al deterioro de la 
estructura tendinosa del tendón del manguito de los rotadores 
(Bayley et al, 1987).
2. Osteolisis distal de la clavícula: Este fenóm eno se  ha descrito 
entre parapléjicos crónicos, la progresiva resorción de la porción 
distal de la clavícula, se ría  consecuencia de los traum atism os 
repetidos que sufre el hombro como consecuencia de las 
actividades de la vida diaria d esd e  la silla de ruedas. En el trabajo 
de Roach, estudia los hom bros de 67 parapléjicos, encontrando 
osteolisis distal de la clavícula en 10 hombros, 3 bilaterales, 3 en 
el lado izquierdo y 1 en  el lado derecho (Roach et al, 1997). Esta 
lesión, objetivable radiológicamente se  ha relacionado con la 
aparición de dolor en el hombro (Patten, 1995; R eber et al 1996).
3. Disbalance muscular: En los lesionados m edulares usuarios de 
silla de ruedas, com o consecuencia de los esfuerzos de hombro
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para conseguir la autopropulsión de dicha siila s e  produce un 
disbalance muscular con acortam iento y fortalecimiento de los 
músculos de la cara anterior del hombro y estiramiento y 
debilidad de la musculatura de la cara posterior (Burnham et al, 
1993). Basado en ello, algunos autores aconsejan el 
fortalecimiento de la m usculatura posterior del hombro junto al 
estiramiento de la m usculatura anterior, en un intento de 
restablecer el equilibrio biomecánico, que se  ha seguido de alivio 
sintomático del dolor y mejoría en sus capacidades funcionales 
(Curtís et al, 1999; Nawoczenski et al, 2006).
S e han estudiado cuales son las condiciones de resistencia 
isométrica a  la rotación externa, óptimas para mejorar la 
contribución del infraespinoso y la carga en la rotación externa y 
adducción m ás efectiva para reducir la actividad del deltoides. 
Para optimizar la acción del infraespinoso en la contracción 
isométrica en rotación externa s e  debe utilizar entre el 10%-40% 
de máxima fuerza, la adducción asociada a  la rotación externa 
reduce la actividad del deltoides medio, e s te  aspecto  e s  
importante a  tener en cuenta en  los program as fisioterápicos para 
reestablecer el equilibrio m uscular en el hombro (Bitter et al, 
2007).
T ras la fatiga provocada por ejercicio intenso, s e  dem uestra 
m enos rotación externa del húmero, m enos inclinación posterior 
de la escápula en el inicio de la fase  de elevación del brazo y m ás 
rotación escapular hacia abajo y retracción clavicular durante el 
recorrido medio de elevación del brazo. Es decir la fatiga de los 
rotadores externos conduce a  una alteración en  la movilidad 
escapulotorácica y glenohumeral (Ebaugh et al, 2006). Cuando s e  
produce fatiga durante la propulsión de la silla de ruedas, se  
alteran los tiempos de activación de los m úsculos implicados en 
dicha propulsión. Estas alteraciones en la coordinación m uscular
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alrededor de la articulación del hombro incrementan el riesgo de 
lesión por disbalance muscular, produciéndose una coactivación 
entre m úsculos agonistas y antagonistas con reducción de la 
eficiencia (Bernasconi et al, 2007).
4. Incremento de la c ifo sis  dorsal: Como consecuencia de la 
parálisis de la m usculatura erectora dorsal, los parapléjicos 
adoptan una postura con incremento de la curvatura dorsal 
(Hobson et al, 1992). Esta hipercifosis altera la movilidad de la 
escápula durante la elevación humeral. Esto se  ha podido 
com probar m ediante estudios cinemáticos, colocando sen so res  
sobre la piel del paciente (Finley et al, 2003). S e  ha com parado la 
postura en la silla entre sujetos sanos y lesionados m edulares, 
estos últimos tienen la cab eza  m ás adelantada y el grado de 
elevación humeral e s  m enor (Greenfield et al, 1995), los 
parapléjicos adoptan una postura en C, con aum ento de la cifosis 
dorsal, aum ento de la lordosis cervical y aplanam iento de  la 
lordosis lumbar con inclinación posterior de la pelvis 
aproxim adam ente 15° m ás que los sujetos norm ales (Hobson et 
al, 1992). Un reciente estudio sobre personas con hipercifosis 
encuentran disminución del espacio subacromial si e s ta  cifosis 
supera los 50°. Esto s e  debe a  una m enor inclinación posterior de 
la escápula y a  disquinesia en los movimientos escapulares, la 
malposición escapular cau sa  una anóm ala orientación del 
acromion que contribuye al pinzamiento subacromial (Gumina et 
al, 2008).
1.1.3.4. Estrategias terapéuticas del hombro doloroso
Las estrategias terapéuticas del hombro doloroso son muy variadas, las 
podem os agrupar en:
° Tratamiento farmacológico
° Tratamiento con medicina física
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D Tratamiento quirúrgico
° Medidas ergonómicas
Hemos llevado a  cabo una revisión de los diversos tratam ientos aplicados 
en el dolor de hombro, respaldados por medicina b asad a  en la evidencia, 
revisando el tem a en dos b ases  de datos, la C ochrane y PEDro, estas son las 
evidencias obtenidas:
Hay pocas pruebas para apoyar o refutar el uso de la acupuntura para el 
dolor de hombro, aunque puede haber un beneficio a  corto plazo en lo que se  
refiere al dolor y la función (Green et al, 2005).
Las opciones terapéuticas para la tendinopatía de hombro son muy 
variadas, corticoesteroides y antiinflamatorios no esteroideos alivian el dolor a  
corto plazo, pero su eficacia a  largo plazo no ha sido probada. O ndas de 
choque, ultrasonidos, laserterapia, ejercicios, escleroterapia, cirugía, 
acupuntura, se  recomiendan en diversos estudios. Trabajos preliminares con 
factor de crecimiento y células pluripotenciales son prom etedores de cara a  
terapias futuras (Andrés et al, 2008). Las células en el tendón enfermo son m ás 
redondas, m ás num erosas, m uestran evidencia de daño oxidativo y m ás 
apoptosis. Estas células también producen una matriz que e s  m ás gruesa 
(espesa) y m ás débil, con m ás agua, proteínas m ás inm aduras y matriz proteica 
m enos organizada. Actualmente hay evidencia de una población de células 
regeneradoras de tronco en el tendón. S e  apunta la idea de la utilización de 
agen tes o células que induzcan la proliferación de células de tronco y la 
reparación de la matriz colágena del tendón (Xu et al, 2008).
El ejercicio dem uestra se r efectivo a  corto plazo en la recuperación de las 
lesiones del manguito rotador y a  largo plazo en la recuperación funcional, la 
combinación de movilizaciones y ejercicios resulta con beneficios adicionales en 
esta  patología (Green et al, 2003).
La inyección de corticosteroides subacromial para lesiones del manguito 
de los rotadores y la inyección intraarticular para capsulitis adhesiva pueden se r
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beneficiosas, aunque su efecto quizás s e a  pequeño e  inconstante. Q uedan 
otros tem as importantes por aclarar, la precisión de la colocación de la aguja, el 
sitio anatómico, la frecuencia, la dosis y el tipo de corticosteroide influyen en la 
eficacia (Buchbinder et al, 2007).
Los esteroides orales sobre el dolor de hombro por capsulitis retráctil, 
pueden mejorar el dolor inicialmente, de modo rápido, no obstante tras 5 m eses 
de evolución no se  objetivan beneficios sobre los que no reciben este  
tratamiento (Buchbinder et al, 2008).
Hay un nivel de evidencia “plata” en 3 estudios, que no encuentran 
diferencias significativas en el resultado final entre la descom presión 
subacromial artroscópica y tratamiento no quirúrgico, en el síndrom e 
subacromial. Hay evidencia de plata en 6 trabajos que no evidencian diferencias 
en los resultados finales, entre descom presión artroscópica subacromial o 
descom presión subacromial abierta. También s e  constatan 4 estudios que 
reportan una recuperación m ás rápida con la cirugía descom presiva 
artroscópica (Coghlan et al, 2008).
Ante la e sc asez  de estudios randomizados con suficiente m uestra, no hay 
evidencia científica de que el tratamiento quirúrgico s e a  superior a  las m edidas 
conservadoras. Los datos limitados aconsejan favorecer intervenciones 
conservadoras como m enos invasivas y m enos ca ras que la cirugía (Ejnisman 
et al, 2008).
La terapia física acuática ha dem ostrado se r útil para restaurar la 
movilidad y la función del hombro, disminuyendo el dolor (Watts et al, 2007).
El ejercicio y las movilizaciones articulares son beneficiosas en pacientes 
afectos de síndrom e subacromial. La terapia con láser parece se r beneficiosa 
solo u sada aisladam ente, no en combinación con ejercicios terapéuticos. El 
ultrasonido no e s  beneficioso y la acupuntura tiene una evidencia poco 
concluyente (Michener et al, 2004). La fisioterapia ha dem ostrado en estudios
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prospectivos de alta fiabilidad se r una terapia de primera línea en el síndrom e 
subacromial (Dickens et al, 2005).
Una línea terapéutica innovadora para tratar las tendinopatías del 
manguito de los rotadores e s  el uso de óxido nítrico (ON) transdérm ico (Paoloni 
et al, 2005). A continuación vam os a  efectuar una puesta al día del m ecanism o 
de acción de e s ta  molécula y su s  aplicaciones clínicas.
El óxido nítrico e s  un potente m ediador en una amplia variedad de 
sistem as celulares, como el endotelio ó el sistem a nervioso central o periférico 
(Berrazueta et al, 1990). Ejerce su acción a  través de la estimulación de la 
guanilato ciclasa, incrementando el nivel de 3,5 guanidin monofosfato cíclico 
(GMPC) (Knowles et al, 1989).
El óxido nítrico (ON) es  un pequeño radical libre generado por una familia 
de enzim as, las óxido sin tetasas. Este ON es  inducido por tres isoformas de 
óxido sin tetasas, la inducible, la endotelial y la neuronal y juega un papel 
fundamental en  la curación del tendón. En el tendón sano, s e  encuentra muy 
poca actividad d e  óxido sin tetasa y esta  aum enta cuando el tendón se  lesiona. 
En ratas con lesión del tendón de Aquiles se  com prueba aum ento de la 
actividad óxido sintetasa, si se  disminuye es ta  actividad se  alteran las 
propiedades m ecánicas del tendón, por contra si se  añade ON mejoran las 
propiedades del tendón. En cultivos celulares de tendón Aquiles humano el ON 
mejora la sín tesis de la matriz colágena de los fibroblastos (Murrell et al, 2007).
El óxido nítrico es  un potente regulador y estimulador del proceso 
biológico de regeneración y reparación del tendón (Szomor et al, 2006). Los 
m acrófagos y neutrófilos pueden producir óxido nítrico, dentro de los 
m ecanism os de la inflamación (M oneada et al, 1989),
Algunos vasodilatadores como la acetilcolina actúan a  través de la 
liberación endógena de óxido nítrico. La nitroglicerina se  transform a en óxido 
nítrico dentro de las células m usculares de los vasos y ejerce su acción
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independientem ente del endotelio, imitando el m ediador endógeno (Feelisch et 
al, 1987).
La acetilcolina produce analgesia a  través de la liberación de óxido nítrico 
y consiguiente incremento de Guanosin Monofosfato Cíclico (GMPc) a  nivel del 
nociceptor (Duarte et al, 1992).
La aplicación transderm al de nitroglicerina ha dem ostrado acción 
analgésica y antiiflamatoria en las tromboflebitis (Berrazueta et al, 1991) y una 
disminución de la sensibilidad dolorosa al pinchazo, lo cual sugiere que posee  
un efecto antiinflamatorio y analgésico (Berrazueta et al, 1993). También se  ha 
consignado efecto analgésico local sobre las osteoartritis (McCIeane, 2000).
El óxido nítrico (ON), s e  viene utilizando am pliam ente en la insuficiencia 
coronaria, por su capacidad vasodilatadora. Recientem ente están  apareciendo 
nuevas indicaciones de su uso, mejorar el rendimiento de los atletas en forma 
de suplem entos alimenticios de arginina, que actúa como precursor del ON 
(Hauk et al, 2006), prevenir la eclam psia (Meher et al, 2007) o la enterocolitis 
necrotizante de los recién nacidos pretérmino, en  forma de su precursor 
arginina (Shah et al, 2007). En forma inhalada ha dem ostrado prevenir las 
lesiones cerebrales derivadas de la hem orragia intracerebral en los recién 
nacidos a  pretérmino (Barrington et al, 2008).
El papel del óxido nítrico (ON) como m ediador biológico en los procesos 
de reparación fisiológica de los tendones dañados e s  bien conocido, es te  ON se  
produce a  través de una enzima, la óxido sin tetasa, (Murrell, 2007a; Murrell, 
2 0 0 7 b).
El sobreuso  tendinoso increm enta la producción de óxido sin tetasa (OS) 
Szom or y colaboradores en 2006 com prueban en anim ales, que el sobreuso del 
supraespinoso en cinta de m archa aum enta las tres isoformas de OS .E ste 
estudio e s  el primero que m uestra que las O S se  regulan por el sobreuso 
crónico del tendón y sugiere la implicación del óxido nítrico como respuesta  al 
estrés biomecánico del tendón (Szomor et al, 2006). El ON posee un efecto
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analgésico y antiinflamatorio (Berrazueta et al, 1991; Berrazueta et al, 1993) 
favoreciendo la regeneración de los fibroblastos de los tendones. Este efecto de 
mejora de la sín tesis de colágeno in vitro, sobre tendones hum anos fue 
objetivado por vez primera en 2006 (Xia et al, 2006).
Esta realidad ha impulsado el uso de un aporte exógeno de ON para 
favorecer el m ecanism o fisiológico de reparación de los tendones inflamados. 
La nitroglicerina conduce a  un aporte exógeno de óxido nítrico, que 
increm entaría el proceso fisiológico de reparación tendinosa a  través de una 
mayor regeneración fibroblástica.
El primer estudio en este  sentido se  llevó a  cabo por Berrazueta y 
colaboradores en  1996, en un estudio doble ciego, com parando 5 mg de 
nitroglicerina día aplicada localmente, frente a  placebo durante solo 3 días, en 
una m uestra de 20 pacientes con tendinitis de supraespinoso. Obtiene mejoría 
significativa del dolor en los pacientes tratados, con un 10% de cefaleas a  las 24 
horas de inicio del tratamiento (Berrazueta et al, 1996).
Paoloni y colaboradores han dem ostrado eficacia del parche de 
nitroglicerina 1,25 mg día durante 6 m eses en estudio doble ciego sobre 
epicondilitis (Paoloni et al, 2003), tendinitis del supraespinoso (Paoloni et al, 
2005) y tendinitis Aquilea (Paoloni et al, 2004). Sobre esta  última patología hace 
un seguim iento sobre 52 pacientes que habían recibido tratamiento con 
nitroglicerina 1,25 mg diario durante 6 m eses. A los 3 años de evolución el 88% 
sigue m anteniendo su mejoría, esto  apunta a  que su m ecanism o de acción no 
e s  solam ente analgésico, si no que adem ás existe un proceso fisiológico de 
reparación tendinosa (Paoloni et al, 2007).
S e ha dem ostrado recientem ente que el ON introducido vía parenteral, 
vehiculizado com o ON-Paracetamol administrado a  ratas, mejora la 
organización y contenido total de colágeno, es te  hallazgo e s  consistente con los 
ensayos en  se re s  hum anos que mejoran la clínica de las tendinopatías (Murrell 
et al, 2008).
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No todos los trabajos han dem ostrado e s ta  eficacia del ON sobre la 
patología tendinosa, s e  ha publicado un estudio sobre una m uestra de 40 
pacientes, afectos de tendinopatía de Aquiles, divididos en ,dos grupos, 20 que 
reciben tratamiento físico estándar y 20 que reciben parche de nitroglicerina 
m ás tratamiento físico. En los que fracasa el tratamiento conservador, se  
practica tratamiento quirúrgico y análisis histológico e  inmunohistoquímico. El 
estudio concluye que el tratamiento con nitroglicerina transderm al no obtiene 
beneficio adiccional sobre tratamiento conservador estándar tras 6 m eses de 
aplicación. El exam en histológico no m uestra diferencias en la 
neovascularización, síntesis de colágeno o estimulación fibroblástica entre 
am bos grupos. No hay evidencia de diferencias en la modulación de óxido 
sin tetasa como productora de óxido nítrico, en los tendones tratados con parche 
(Kane et al, 2008).
Derivado de estos conocimientos adquiridos a  través de la búsqueda de 
la literatura científica acerca de los diversos tratam ientos del dolor de hombro, 
ante la controversia existente en los resultados que el ON proporciona sobre las 
tendinopatías y la e sc asez  de estudios llevados a  cabo sobre el hombro en es te  
sentido, ya que no hem os conseguido encontrar ningún estudio que haga 
referencia al tratamiento de la tendinitis de manguito en usuarios de silla de 
ruedas. Hemos com enzado en el hospital La Fe de Valencia un estudio entre 
parapléjicos afectos de tendinitis de manguito o rotura parcial del mismo. Se 
indica durante 6 m eses  1A de parche diario de 5mg de nitroglicerina (NT), sobre 
el troquíter. S e  ha aplicado a  45 pacientes divididos en dos grupos:
n 33 pacientes, grupo que recibe el parche activo
n 12 pacientes, grupo placebo que recibe parche inactivo
El estudio ha proporcionado unos buenos resultados en cuanto ha 
mejorar la sintomatología clínica de los pacientes, el grupo que recibió 
tratamiento con parche de nitroglicerina refiere un alivio subjetivo del dolor de 
hombro del 63,8%  frente a  un 14,1% en el grupo placebo.
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El 92,8% de los pacientes que llevaron el parche de nitroglicerina durante 
6 m eses mejoraron de su dolor, frente a  un 50% que lo hicieron en el grupo 
placebo
La dosis suficiente para conseguir el efecto analgésico fue de 0,25 mg en 
todos los ca so s  m enos en uno.
En sintonía a  lo encontrado por otros autores, la NT cau sa  frecuentes 
efectos secundarios, en el presente estudio un 30,3% refirieron algún tipo de 
efecto secundario en el grupo activo frente a  2/12 (16,6%) en el grupo placebo. 
La cefalea fue el efecto secundario m ás frecuente 7/33(21.2%), pero e s ta  solo 
obligó a  interrumpir el tratamiento en 4/33 (12,1%) de caso s  en el grupo activo. 
En el grupo placebo la cefalea obligó a  interrumpir el tratamiento en 1 caso  
(8,3%).
En el grupo activo abandonan el tratamiento un 21,2 % de pacientes 
(12,1% por cefalea y 9,1 por mejoría). En el grupo placebo abandonan el 
tratamiento el 50% de pacientes, la mayor parte de ellos por no obtener mejoría.
No s e  presentaron en ningún caso  efectos secundarios graves a  las dosis 
em pleadas y estos fueron reversibles, bien transcurrida la primera sem an a  de 
tratamiento o bien tras la retirada del fármaco.
Por último en este  apartado de estrategias terapéuticas, vam os a  analizar 
las m edidas de tipo ergonómico, encam inadas a  disminuir la sobrecarga que el 
hombro del lesionado medular soporta durante su desplazam iento en la silla de 
ruedas. La propulsión de la silla e s  el mayor factor de riesgo para el daño del 
tendón del manguito rotador (Veeger et al, 2002). Otros autores, al contrario, 
defienden que las fuerzas de contacto glenohumeral son m ás fuertes durante 
las pulsiones que durante la propulsión de la silla de ruedas (Van Drongelen et 
al, 2005).
S e debe  de reducir el conjunto de fuerzas requeridas para propulsar la 
silla, con el fin de preservar la integridad de los miembros superiores (Mercer et
96 /  Introducción Manuel Giner Pascual
al, 2006). En este sentido se han ideado sistemas auxiliares para la propulsión 
de la silla, como los aros multiplicadores de potencia o sistemas de propulsión 
electrónica de las ruedas (Figura 1.33), que disminuyen notablemente las 
fuerzas de autopropulsión y por tanto la sobrecarga del las extremidades 
superiores (Corfman et al, 2003).
Este aro propulsor activado proporciona entre un 60%-75% de la fuerza 
total de propulsión. Con este dispositivo los usuarios consumen menos oxígeno 
y tienen menor frecuencia cardiaca, reduciendo la demanda energética durante 
la propulsión de la silla (Cooper et al, 2001; Algood et al, 2004).
Otra alternativa la constituyen las sillas de ruedas dotadas de propulsión 
electrónica mediante un motor alimentado por baterías, pueden ser manejadas 
fácilmente con una mínima capacidad motora de la mano, no exigen ningún 
esfuerzo de carga para los hombros, tienen el inconveniente de su elevado 
precio (Figura I.33)
Figura 1.33. Silla de ruedas con aro propulsor activado y  silla de ruedas con 
propulsión electrónica
Los investigadores han pensado algunas modificaciones sobre la silla de 
ruedas convencional, que sin resultar excesivamente costosas puedan mejorar 
su ergonomía, disminuyendo las cargas que recibe el hombro. Los estudios se 
han centrado en:
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° Uso de cojines
° Modificación del eje de la rueda
° Modificación del asiento
S e ha estudiado la intensidad de las vibraciones que s e  transmiten al 
cuerpo durante el uso de la silla de ruedas, m ediante un aceleróm etro, se  han 
relacionado es ta s  vibraciones con sensación de disconfort, degeneración discal 
y dolor de  espalda. El uso de cojines de gom aespum a ha dem ostrado disminuir 
la transmisión de  dichas vibraciones (DiGiovine et al, 2003; Wolf et al 2004). No 
hem os encontrado ningún estudio que dem uestre que el uso d e  cojines mejora 
el dolor de hombro o disminuye su prevalencia.
S e  ha desarrollado un importante estudio en el que s e  controlaba 
electromiográficamente la actividad del músculo pectoral mayor y deltoides 
anterior, como músculos m ás importantes durante la propulsión de la silla de 
ruedas. S e  determinó la actividad electromiográfica durante la propulsión a 
velocidad, en dos situaciones, con el centro de la articulación del hombro 
alineado con el eje de la rueda y con el centro de la articulación del hombro 
retrasado 8 cm respecto al eje de la rueda. R etrasando el hombro se  objetiva 
una disminución en la actividad electromiográfica de los m úsculos primarios de 
la propulsión, esto  reduce la fatiga de estos m úsculos y el riesgo de lesiones por 
sobrecarga (Gutiérrez et al, 2005; Mulroy et al, 2005).
Janssen-Po tten  llevó a  cabo un estudio sobre 30 personas, 10 personas 
sanas, 10 lesionadas m edulares torácicas altas, 10 lesionadas m edulares 
torácicas bajas, investigó el efecto sobre la pelvis, el control postural y actividad 
muscular de la musculatura dorsal, tras elevar anteriormente el asiento 10°. El 
control postural no se  influye en ningún grupo, mientras que la actividad 
m uscular disminuye en todos los grupos (Janssen-Potten  et al, 2001).
La inclinación hacia arriba de la parte anterior del asiento, de tal m anera 
que no queda en paralelo al suelo conduce a  una mejor alineación postural 
vertical con una mayor capacidad de movimiento del hombro. Esto se  comprobó 
en un trabajo sobre 14 pacientes a  los que s e  les elevaba la parte anterior del
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asiento 14° y com paraban un registro radiográfico de la postura con el asiento 
en ángulo agudo o en la posición m ás habitual, en paralelo respecto al suelo 
(Hastings et al, 2003).
1.2. Hipótesis de trabajo
De la revisión de la literatura científica y de la experiencia personal en el 
tratamiento de los lesionados m edulares crónicos, se  observa que el dolor de 
hombro e s  una patología frecuente en e s te  colectivo, que llega a  constituir un 
problem a importante, pues disminuye la capacidad de independencia funcional 
del paciente y em peora su calidad de vida.
El hombro es  una articulación dotada de una gran movilidad, pero no está  
preparada para recibir cargas. El lesionado medular crónico, como 
consecuencia de su estancia en  la silla de ruedas, som ete al hombro a  
sobrecargas m ecánicas, resultantes de los movimientos de propulsión de la silla 
para desp lazarse y de los movimientos de pulsión para aliviar la presión de la 
piel que recubre las prominencias ó sea s  y llevar a  cabo las transferencias 
desd e  la silla a  diversas localizaciones, com o son cam a, taza de váter, bañera, 
automóvil, con una exclusiva finalidad funcional.
La investigación de este  problem a de cara a  encontrar soluciones que 
prevengan, atenúen o corrijan e s te  dolor, constituye una dem anda social por 
parte de este  colectivo de lesionados m edulares crónicos.
La h ip ó tes is  d e  trab a jo  que se  formula en el p resente estudio e s  la 
siguiente:
La perm anencia en silla de ruedas del lesionado m edular condiciona una 
serie de lesiones estructurales en  la anatom ía del hombro, que constituyen el 
origen del dolor. S e  presum e que existen diversos factores que favorecen el 
desarrollo de este  dolor, com o son: la edad, tiempo de evolución en la silla de 
ruedas, sexo, nivel de lesión, índice M asa Corporal (IMC), d iabetes mellitus, 
tabaquism o y posición del asiento de  la silla.
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El estudio previo realizado por es te  investigador, como proyecto de 
investigación m uestra evidencias claras que pueden conducir a  una 
confirmación de esta  hipótesis a  lo largo del desarrollo del presente documento.
1.3. Objetivos
En b ase  a  la hipótesis de trabajo esbozada, el presente estudio plantea 
los siguientes objetivos:
1. Evidenciar la prevalencia de dolor de  hombro entre la población de 
parapléjicos usuarios de silla de ruedas a  tiempo total.
2. Encontrar los diversos factores de riesgo que pueden influir en la 
aparición de dicho dolor de hombro.
3. Describir las posibles lesiones estructurales del hombro y su influencia 
sobre la aparición de dolor en el mismo.
4. Averiguar si algunas de las variables estudiadas, que influyen en la 
aparición de dolor crónico de hombro, podrían se r  susceptibles de 
modificaciones encam inadas a  disminuir este  dolor.
El cuarto objetivo de es ta  tesis supone un aspecto  de aplicación clínica 
práctica que podría reportar un beneficio para  el alivio del dolor de hombro de 
los lesionados m edulares y por consiguiente una repercusión positiva directa 
sobre la calidad de vida de es ta s  personas.
De entre los factores estudiados, s e  entienden en principio como 
fácilmente modificables, el índice de M asa Corporal (IMC), la d iabetes mellitus, 
adicción al tabaco  y la colocación del asiento de la silla respecto al suelo en 
ángulo recto ó en paralelo.
Una de las pretensiones del estudio e s  que resulte interesante para los 
profesionales, la comunidad científica y la sociedad en general. Para ello 
pretendem os que se a  novedoso en su planteamiento, pero que al mismo tiempo
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confirme o refute resultados previos encontrados en la literatura, com pletando o 
m atizando conceptos ya descritos o aportando nuevos descubrimientos.
S e  aspira a  que las conclusiones del p resente estudio puedan alcanzar 
una cierta relevancia para el estado  actual de conocimientos profesionales y 
científicos acerca  del tem a. Pueda estimular el desarrollo de  futuras líneas de 
investigación y aporte alguna contribución de carácter práctico que ayude a  
solucionar el problem a de dolor de hombro entre los lesionados medulares.
Por último se  pretendió que el estudio se  desarrollase bajo unos 
principios éticos, sin som eter a  los pacientes a  ningún riesgo innecesario, ni 
invadiendo su intimidad, respetando su libertad para formar parte del estudio, 
contando con la debida autorización por parte del comité ético del hospital.
II. MATERIAL Y MÉTODOS
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11.1. Pacientes
La prevalencia de la lesión medular en el mundo es  muy variable, oscila 
entre 223 y 755 caso s por millón de habitantes. Hallándose su promedio en 485 
ca so s  por millón de habitantes (W yndaele et al, 2006). En E spaña la 
prevalencia de esta  patología s e  encuentra en límites bajos del rango, 
estim ándose en 280 caso s por millón de habitantes (García et al, 1995).
Según el Instituto Nacional de Estadística, en enero de 2007, se  
encontraban censados en la Comunidad Valenciana un total de 4.885.029 
habitantes. Extrapolando estos datos, el núm ero de lesionados m edulares que 
viven en nuestra comunidad lo podem os estim ar en 1344 personas.
Según nuestras propias estad ísticas (Giner et al, 2006) las lesiones 
torácicas representan el 38% del total de lesiones m edulares, siendo la mayor 
parte de las m ismas com pletas. Estos datos inducen a  pensar que en nuestra 
comunidad viven 510 personas con una lesión medular torácica.
Podem os pues decir que nuestra población teórica s e  puede estim ar en 
510 personas. De e s ta  población hem os en tresacado  la población accesible, 
definida como la proporción de la población teórica que asistió a  revisión en 
nuestra Unidad de Lesionados durante un año natural. En total la población 
accesible fue de una N=160. De esta  población accesible se  analizó una 
m uestra significativa calculada a  través de la siguiente fórmula:
N * Z l *  p * q
n ~  — ----------------   ~-------
d * (N  - 1) +  Z  * p  * q
Donde,
N  = 160 
Z =  1,962
p  = proporción esp e rad a  (en es te  caso  como no lo sabem os e s  del 50% = 0,5) 
<7=1 - p  (1-0,5 = 0,5)
d  = precisión (3%).________________________________________________________
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El resultado final es de una n=139,28. En nuestro trabajo hemos 
analizado un total de 140 pacientes. Se empleó un muestreo no probabilístico 
(i.e. muestreo consecutivo) que consiste en seleccionar a todos los sujetos que 
cumplan los criterios sobre un intervalo de tiempo o número de pacientes.
Los datos de poblaciones teórica y real, así como muestra utilizada en el 
trabajo los pueden ver representados en la figura 11.1.
En la presente investigación tomaron parte de forma voluntaria 140 
pacientes lesionados medulares, 41 mujeres y 99 hombres. La media de edad 
obtenida fue de 44,27 años, los datos antropométricos básicos son, un peso 







Figura II. 1. Población teórica, accesible y  muestra real
Cuando se efectuó el estudio descriptivo de la muestra se utilizaron los 
datos de los 140 pacientes. No obstante para elaborar las tablas de asociación 
de las variables nominales con el dolor y el hallazgo de lesión, así como para 
establecer diferencias de medias entre las variables cuantitativas, se estimó 
conveniente eliminar aquellos pacientes que llevaban menos de un año de 
evolución en la silla de ruedas, ya que según la hipótesis de trabajo antes 
expresada, la permanencia en la silla es un factor desencadenante del dolor de 
hombro y estos sujetos no habían sufrido suficiente exposición a este factor.
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Los pacientes con m enos de un año de evolución eran 29, por lo tanto para los 
estudios estadísticos anteriorm ente citados se  trabajó con una m uestra de 111 
pacientes
El reclutamiento de los pacientes se  realizó m ediante un m uestreo 
consecutivo, entre los enferm os que asistían a  la revisión en la consulta externa 
de la Unidad de Lesionados M edulares del Hospital Universitario La Fe de 
Valencia.
P ara la obtención de la m uestra s e  tuvieron en cuenta los siguientes 
criterios:
Criterios de Inclusión:
° Paraplejias de etiología m édica o traumática, grados A y B de ASIA 
(American Spinal Injury Association)
° Usuarios de  silla de ruedas autopropulsada a  tiempo total
Criterios de Exclusión:
D Tetraplejias
n Paraplejias grados C, D y E de ASIA.
n A ntecedente de fractura húmero, escápula, clavícula.
° A ntecedente de lesión previa del manguito de los rotadores
° Antecedente de cirugía previa sobre el hombro
° M enores de 18 años
11.2. Procedimiento general
Los pacientes que han tom ado parte en este  trabajo son lesionados 
m edulares controlados durante toda su vida que siguen revisiones periódicas, 
norm alm ente una vez al año. Durante su visita s e  tiene acceso  a  su historial 
clínico, lo cual nos permite sab e r si cumplen o no los criterios de inclusión en 
el estudio.
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A todos los pacientes del estudio se  les preguntó si padecían ddor 
crónico de hombro, e s  decir dolor durante los últimos 6 m eses de evolución, tal 
como lo contem plan diversos autores (Kuijpers et al, 2006).
° Con dolor de hombro 57 pacientes
° Sin dolor de hombro 83 pacientes
S e les explicaba con sencillez en que consistía el estudio, cuales eran 
nuestros objetivos, que datos íbam os a  requerir y que exploraciones 
com plem entarias debían llevarse a  cabo. Dándoles entera libertad para  que 
tom aran parte o no en el citado estudio. Aparte de la información oral, los 
pacientes recibían una hoja informativa en la cual se  volvían a  exponer 
detalladam ente todos los puntos que previam ente les habíam os expuesto y 
firmaban dando su consentimiento para la participación en el trabajo.
A continuación se  les p asab a  un cuestionario de datos personales, 
antropométricos, datos evolutivos, diagnóstico lesional y características de la 
silla de ruedas. S e  les media el recorrido articular de los hombros y s e  les 
aplicaban tres escalas, SCIM (Spinal Cord Index M easurement) como 
instrumento de m edida del grado de funcionalidad del lesionado medular, el 
índice WUSPI (W heelchair User Shoulder Pain Index) con el que m edim os el 
dolor de hombro que producen determ inadas actividades funcionales y en 
último lugar una escala  visual analógica (EVA) com o medio subjetivo de 
medición cuantitativa del dolor.
Todos estos datos los obteníam os en una única visita y acto seguido se  
program aba un estudio radiológico del hombro bien mediante R esonancia 
Magnética Nuclear (RMN) o Ecografía, en el caso  de contraindicación para 
llevar a  cabo la primera. Para mayor comodidad del paciente es ta  exploración 
radiológica s e  efectuaba en nuestro hospital, en el caso  de enferm os del á rea  
metropolitana de Valencia o pueblos limítrofes o en los diversos hospitales 
com arcales de la Comunidad Valenciana, que s e  ubicaran m ás cercanos al 
domicilio del paciente El lesionado m edular ya no era requerido para m ás 
visitas en relación a  nuestro estudio. Si la exploración radiológica s e  efectuaba
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en nuestro centro tenem os acceso  a  las im ágenes e  informe radiológico a  
través de una aplicación informática (Program a W eb 1000). Si la exploración 
radiológica s e  llevaba a  cabo en un hospital comarcal el paciente nos remitía 
informe con los resultados a  través de correo tradicional, para lo cual s e  le 
facilitaba un sobre con franqueo concertado y nuestra dirección.
La idea inicial que dio lugar al nacimiento del presente estudio s e  fraguó 
en el m es de Marzo de 2006, es ta  idea reflejaba la inquietud profesional an te el 
problem a del dolor de hombro entre los lesionados m edulares. Durante los tres 
primeros m eses  se  elaboró la hoja de recogida de datos, al tiem po que se  
com enzaba con la búsqueda de información que permitiera un diseño adecuado 
del trabajo, recogiendo las variables que reflejaran mejor el problem a y 
adquiriendo un conocimiento profundo del estado  actual de la cuestión.
La recogida de datos de los pacientes se  inició en Junio d e  2006, 
prolongándose hasta  Noviembre de 2007, e s te  tiempo fue superior al esperado, 
debido a  la dem ora que sufrieron los pacientes en obtener resultados de los 
estudios radiológicos.
Posteriorm ente se  inició el tratamiento estadístico de los datos recogidos, 
lo cual nos condujo a la obtención de resultados y m as tarde la posibilidad de 
estab lecer una discusión, donde racionalizar e  interpretar estos resultados, 
señalando las fundam entales relaciones causa-efecto, discutiendo las 
evidencias em anadas del estudio, com parando nuestros resultados con los de 
otros autores y finalmente llegar a  unas conclusiones que corroboren o no la 
hipótesis de  trabajo planteada.
En todo ello se  ha em pleado un tiempo de unos tres años, tal com o 
tienen reflejado en  la figura II.2.
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Elaboración Recogida de datos Estudio Estadístico. Discusión, Conclusiones,
hoja de dalos Maquetadón
I________ I________________I________________ I_____ I____I__________________ I
Idea Junio 2006 Marzo 2007 Noviembre 2007 Marzo 2008 Junio 2008 Marzo 2009
inicial
Marzo 2006
Figura II.2. Calendario de trabajo Tesis Doctoral
Se han obtenido los informes favorables del Comité Científico y Ético de 
Investigación Biomédica del Hospital Universitario La Fe de Valencia, para 
poder desarrollar el estudio en los términos que se han descrito previamente.
II.3. Cuestionario de datos personales y otros
En cada uno de los pacientes se adjudicaba un número de orden, se 
anotaba su número de historia clínica y se les preguntaba nombre, número de 
teléfono, edad y hemicuerpo dominante.
La fecha de la lesión medular, sexo y tiempo de evolución en silla de 
ruedas se obtenían de la historia clínica. También se les preguntaba acerca de 
su adicción al consumo de tabaco y por la posibilidad de padecer diabetes 
mellitus, bien por que existiera el dato en la historia clínica o hubiera aparecido 
la misma en analíticas posteriores practicadas en otros centros o por su médico 
de cabecera.
El nivel y grado de lesión se obtuvo de la historia clínica, en todos los 
casos este diagnóstico se ha establecido mediante la Clasificación 
Estandarizada de la American Spinal Injury Association (ASIA) que otorga una 
puntuación motora y sensitiva, distribuyendo a los pacientes en cinco grados 
diferentes de lesión A, B, C, D, E. Tal como se ha mencionado en los criterios 
de inclusión, se incluyen solo pacientes grado A y B, es decir lesiones 
completas desde el punto de vista motor, lo cual se asocia necesariamente al
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uso de siila de ruedas para desplazarse. Es la clasificación m ás ampliamente 
utilizada en las Unidades de Lesionados M edulares de los países desarrollados, 
modificada en diversas ocasiones (Maynard et al, 1997; Cohén et al, 1998; 
Marino et al, 2003). Este modo de exploración, ha dem ostrado su sensibilidad 
en pacientes adultos, no as í en pacientes pediátricos, en los cuales objetiva 
pobre precisión en el exam en motor en m enores 15 años y en el exam en 
sensitivo y motor en m enores de 5 años (Mulcahey et al, 2007). La exploración 
de la sensibilidad dolorosa y táctil superficial m ediante este  método ha 
dem ostrado una alta fiabilidad y reproductividad entre diversos exploradores en 
lesiones m edulares com pletas, es ta  sensibilidad y reproductividad desciende 
hasta límites razonables en la evaluación motora de las lesiones incompletas 
(Marino et al, 2008).
También nos interesaba sab e r cuál era  el índice de M asa Corporal (IMC) 
de los pacientes, expresado en la relación peso  dividido talla en m etros al 
cuadrado, descrito por el estadístico belga L.A.J Quételet, también s e  conoce 
como índice de Quetelet, el índice ideal s e  sitúa entre los 20-25 kg/m2.
S e calcula según la expresión m atemática: IMC= P eso  (kg) / Talla (m2).
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) esta  clasifica en 
relación al IMC, como infrapeso, normal, sobrepeso  y obeso, tal como se  detalla 
en la tabla 11.1
Tabla II. 1. Clasificación internacional de la OMS,  del estado nutricional de acuerdo 
con el IMC
Clasificación IMC (kg/m2)
Valores principales Valores adicionales
Infrapeso <18.50 <18.50
Delgadez severa <16.00 <16.00
Delgadez moderada 16.00-16.99 16.00-16.99
Delgadez aceptable 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00 -  24.99
Sobrepeso £25.00 £25.00
Preobeso 25.00-29.99 25.00 -  27.49
27.50 -  29.99
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Tabla II. 1. Continuación...
Obeso >30.00 >30.00
Obeso tipo I 30.00 -  34-99 30.00 -  32.49
32.50 -  34.99
Obeso tipo II 35.00 -  39.99 35.00 -  37.49
37.50 -  39.99
Obeso tipo III >40.00 >40.00
El d a to  q u e  h a c e  re fe re n c ia  a  la ta lla , lo p re g u n tá b a m o s  d ire c ta m e n te  al 
p a c ie n te , el c u a l a p o r ta b a  la re fe re n c ia  d e  a ltu ra  q u e  c o n o c ía  a n te s  d e  su frir la 
les ió n  m e d u la r . R e s p e c to  al p e s o  d e  los p a c ie n te s ,  e s t e  s e  o b tu v o  u tilizan d o  
u n a  b á s c u la  e s p e c ia lm e n te  d is e ñ a d a  p a ra  s illa s  d e  ru e d a s  d e  a lta  c a p a c id a d ,  
h a s ta  3 0 0  kg, p e s a  d e  1 0 0  en  100  g, s u m a m e n te  p la n a  e s  fá c ilm e n te  a c c e s ib le  
e n  silla d e  ru e d a s  y s u s  p ro te c to re s  la te ra le s  a s e g u r a n  m á x im a  s e g u r id a d , s u s  
d im e n s io n e s  to ta le s  so n : 1 1 0 0 x 9 9 1 x 1 1 5 0  m m  (F ig u ra  II.3). Al p e s o  to ta l 
o b ten id o , s e  le r e s ta b a  el p e s o  d e  la silla, o b te n id o  d e  la in fo rm ac ió n  de l 
c a tá lo g o  d e  la m ism a .
Figura II.3. Báscula para pesar pacientes en silla de ruedas
D en tro  d e  e s t e  a p a r ta d o  g e n e ra l  ta m b ié n  n o s  in te re s a m o s  e n  v a lo ra r  d o s  
c a ra c te r ís t ic a s  d e  la silla  d e  ru e d a s :  La a n g u la c ió n  d e l a s ie n to  c o n  el p lan o  de l
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s u e lo  y la re lac ió n  de l c e n tro  de l h o m b ro  re s p e c to  al c e n tro  de l e je  d e  la ru e d a . 
S e  e f e c tu a b a  u n a  fo to g ra fía  la te ra l del p a c ie n te  e n  su  silla y p o s te r io rm e n te  
p o d ía m o s  m ed ir fá c ilm e n te  m e d ia n te  u n a  ap lica c ió n  in fo rm ática  los d iv e rso s  
á n g u lo s .
C a ra c te r ís t ic a s  d e  la silla d e  ru e d a s :
a ) A n g u lac ió n  de l a s ie n to  re s p e c to  al su e lo , v a lo ra m o s  d o s  p o s ib ilid a d e s , 
u n a  p rim era , e n  á n g u lo  rec to , e s  d e c ir  el a s ie n to  q u e d a  e n  p a ra le lo  al s u e lo  y 
u n a  s e g u n d a  a lte rn a tiv a , e n  la q u e  s e  e le v a  el a s ie n to  en  s u  p a r te  an te r io r, d e  
tal m a n e r a  q u e  e s t e  a s ie n to  fo rm a  co n  el s u e lo  un  án g u lo  a g u d o . E n  la s  f ig u ra s
II.4 y II.5 s e  m u e s tra n  los d o s  tip o s  d e  s illa s .
Figura 11.4. Silla con asiento en ángulo recto
Figura II.5. Silla con asiento en ángulo agudo
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b) R e la c ió n  c e n tro  del h o m b ro  re s p e c to  al e je  d e  la ru e d a  .T e n e m o s  t r e s  
p o s ib ilid a d e s , e je  d e  la ru e d a  a lin e a d o  co n  el c e n tro  de l h o m b ro , e je  d e  la ru e d a  
a d e la n ta d o  r e s p e c to  al c e n tro  del h o m b ro  (F ig u ra  II.6) y p o r ú ltim o, e je  d e  la 
ru e d a  r e tr a s a d o  re s p e c to  al c e n tro  de l h o m b ro .
Figura II.6. Relación eje de la rueda, eje del hombro
II.4. Balance articular del hombro:
S e  h a  llev ad o  a  c a b o  d e  m o d o  p a s iv o  c o n  el p a c ie n te  en  s e d e s ta c ió n ,  la 
m ed ic ió n  s e  e fe c tu ó  e n  g ra d o s  m e d ia n te  un  g o n ió m e tro  u n iv e rsa l (F ig u ra  II. 7). 
E s te  g o n ió m e tro  c o n s ta  d e  un b ra z o  fijo, q u e  s e  s i tú a  en  el s e g m e n to  p rox im al 
d e l m iem b ro  c u y a  a rticu lac ió n  s e  d e s e a  m ed ir  y un  b ra z o  m óvil q u e  s e  d e s p la z a  
al t ie m p o  q u e  s e  e fe c tú a  el m o v im ien to . El b ra z o  m óvil s ie m p re  c o m ie n z a  
s e ñ a la n d o  el v a lo r 0 o y su  d e s p la z a m ie n to  v a  m a rc a n d o  d e  d o s  e n  d o s  g ra d o s  
el re co rrid o  a rticu la r. El p o rc e n ta je  d e  e rro r  ad m itid o  co n  e s te  in s tru m e n to  d e  
m e d id a  e s  d e  5 o (N orkin, 2 0 0 6 ).
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Figura ¡1.7. Goniómetro
La a b d u c c ió n  s e  m id e  c o n  el h o m b ro  en  ro tac ió n  e x te rn a , p a ra  ev ita r  el 
c h o q u e  de l tro q u íte r  c o n tra  el a rc o  a c ro m io c o ra c o id e o  (C ailliet, 2 0 0 7 ), d e  tal 
m o d o  q u e  p o d e m o s  lleg ar a  c o n s e g u ir  los 120° d e  reco rrid o  (F ig u ra  II.8).
A B D U C C IÓ N
1V 1 ■ /  . • L f  1 •
Figura II.8. Recorrido en abducción del hombro
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La a n te p u ls ió n  del h o m b ro  s e  e f e c tú a  c o n  el h o m b ro  e n  ro tac ió n  n e u tra , 
d e  tal m a n e ra  q u e  e n  el m e jo r d e  los c a s o s  p u e d e  lleg a r a  a lc a n z a r  lo s 180° d e  
reco rrid o  a r tic u la r  (F ig u ra  II.9)
■ P H
A N TEPU LSIÓ N
Figura II. 9. Recorrido del hombro en antepulsión
L a ro tac ió n  e x te rn a  de l h o m b ro  s e  m id e  c o n  el b ra z o  p e g a d o  a  lo la rg o  
del c o s ta d o  y el c o d o  flex io n a d o  a  90°, s e  lo g ra  a lc a n z a r  h a s ta  6 0 °  d e  reco rrid o  
a r ticu la r (F ig u ra  11.10).
ROTACIÓN EXTERNA
Figura 11.10. Recorrido del hombro en rotación externa
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La ro tac ió n  in te rn a  s e  v a io ra  c o n  el h o m b ro  a b d u c id o , co n  lo cua l 
p o d e m o s  o b te n e r  un  reco rrid o  a r tic u la r  n o rm a l h a s ta  90° (F ig u ra  11.11).
ROTACION INTERNA
Figura 11.11. Recorrido del hombro en rotación interna
P o r  últim o, la re tro p u ls ió n  s e  e x p lo ra  co n  el h o m b ro  e n  ro tac ió n  n e u tra , 
a lc a n z a n d o  v a lo re s  d e  reco rrid o  a r tic u la r  d e  70° (F ig u ra  11.12).
RETRO PULSIO N
Figura 11.12. Recorrido del hombro en retropulsión
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Los valores norm ales de recorrido articular del hombro según Cailliet se  
detallan en la tabla I.6. (Cailliet, 2007).
II.5. Escalas funcionales y de dolor
S e aplicó la escala  SCIM (M easurem ent Index Cord Spinal) en su versión
III. En la literatura científica existen diversas escalas de valoración funcional, 
que s e  pueden aplicar para medir la funcionalidad del lesionado medular, no 
obstante, a  nuestro juicio la escala  SCIM es  la m ás idónea, ya que e s  específica 
para los lesionados m edulares y evalúa algunos aspectos funcionales que otras 
esca las no tienen en cuenta. Por otro lado, e s  concreta y sencilla de aplicar, no 
precisando entrenam iento previo para  su utilización.
Fué ideada por Catz, publicándose su primera descripción en 1997 (Catz 
et al, 1997), posteriorm ente se  llevó a  cabo una segunda versión (Catz et al, 
2001) y por último una tercera, que viene a  m ejorar algunas deficiencias de las 
anteriores (Catz et al, 2007). Ha dem ostrado su fiabilidad y validez en un 
estudio muticéntrico (Itzkovich et al, 2007). Está siendo utilizada por 
prestigiosos investigadores en el ámbito de la lesión medular, para objetivar los 
progresos funcionales de las lesiones com pletas (Wirth et al, 2008). 
Recientem ente ha sido recom endada por un influyente grupo de trabajo 
estadounidense, como la mejor herram ienta para medir los resultados 
funcionales de los lesionados m edulares (Anderson et al, 2008).
La escala  SCIM valora tres grandes á reas  (tabla II.2):
■ Autocuidados (puntuación subtotal 0-20 puntos)
■ Respiración y Esfínteres (puntuación subtotal (0-40 puntos )
■ Movilidad (0-40 puntos)
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La puntuación máxima que se  puede obtener es  de 100 puntos, en la 
tabla II.2 se  detallan las puntuaciones globales de las diversas actividades que 
se  recogen en las diferentes á reas. El lector puede com probar con detalle las 
puntuaciones concretas de cada una de las actividades detalladas que evalúa la 
escala  SCIM.




0- Parenteral, por gastrostom ía o total asistencia en alimentación oral 
1 - N ecesita asistencia parcial para com er y/o beber
2- Com e independiente, necesita dispositivos adaptación o asistencia 
solo para cortar, servir, abrir
3- Come y bebe independiente, no requiere dispositivos
2- BAÑO (Enjabonarse, lavarse, seca rse  cuerpo y cabeza, abrir grifo). A- 
Superior B- Inferior
A. 0. Requiere total asistencia
1. Requiere parcial asistencia
2. Baño independiente con adaptaciones o asientos específicos (barras, 
sillas)
3. Baño independiente sin dispositivos adaptativos, ni asientos 
específicos.
B. 0. Requiere asistencia total
1. Requiere asistencia parcial
2. Baño independiente con dispositivos de adaptación o asientos 
específicos.
3. Baño independiente sin dispositivos ni asientos
3- VESTIDO (Ropas, zapatos, ortesis, vestirse y desnudarse) A- Superior B- 
Inferior
A. 0. Requiere asistencia total
1. Requiere asistencia parcial con ropas sin botones, crem alleras, lazos
2. Independiente ropas sin botones, crem alleras requiere dispositivos 
adaptativos
3. Independiente ropas con botones, crem alleras.requiere dispositivos 
adaptativos
4. Independiente para cualquier ropa sin dispositivos
B. 0. Requiere asistencia total
1. Requiere asistencia parcial con ropas sin botones, crem alleras, lazos
2. Independiente ropas sin botones, crem alleras requiere dispositivos 
adaptativos
3. Independiente ropas con botones, crem alleras requiere dispositivos 
adaptativos
4. Independiente para cualquier ropa sin dispositivos
4. ACICALAMIENTO (cara, uñas, dientes, afeitado, maquillaje)
0- Requiere asistencia total
1. Requiere asistencia parcial
2. Independiente acicalam iento con dispositivos
3. Independiente acicalam iento sin dispositivos.
SUBTOTAL 0-20
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RESPIRACIÓN Y MANEJO DE ESFÍNTERES
5. RESPIRACIÓN
0- Requiere tubo traqueal y perm anente o intermitente respiración 
asistida
2- Respiración independiente con tubo traqueal, requiere oxigeno y 
m ucha asistencia de la tos
4- Respiración independiente con tubo traqueal y ocasional asistencia 
de la tos
6- Respiración independiente sin tubo traqueal, con 0 2, m ucha 
asistencia tos, CPAP
8- Respiración independiente sin tubo traqueal, requiere pequeña 
asistencia tos
10- Respiración independiente sin asistencia o dispositivos
6. MANEJO DE ESFÍNTERES. VEJIGA
0- C atéter perm anente
3- Residuo mayor 100cc, cateterización intermitente asistida
6- Residuo m enor 100cc o autocateterización, ayuda para aplicar la 
sonda
9- Autocateterización intermitente, uso de colector o pañal. No ayuda 
para aplicar la sonda
11-Autocateterización intermitente, continente entre sondajes, no usa  
colector ni pañal
13-Residuo m enor de 100cc, necesita colector o pañal, no requiere 
cateterización
15-Residuo m enor de 10Occ, continente, no necesita colector, ni pañal, 
ni catéter
7. MANEJO DE ESFÍNTERES. INTESTINO
0- Movimiento intestinal irregular o muy poco frecuente (m enos de una 
vez cad a  3 días)
5- Defecación regular con asistencia (supositorio). Accidentes raros 
(m enos 1 al m es)
8- Defecación regular sin asistencia, Accidentes raros (m enos de 1 al 
mes)
10 -Defecación regular, sin asistencia ni accidentes
8. USO DEL WC (higiene perineal, colocación de ropa an tes/después, 
colocación d e  pañales)
0- Requiere asistencia total
1- Asistencia parcial, no se  limpia el mismo
2- Asistencia parcial, s e  limpia el mismo
4- Uso WC independiente para todas las ta reas  con dispositivos 
adaptación (barras o silla especial)
5- Uso WC independiente sin dispositivos ni silla especial 
SUBTOTAL 0-40
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MOVILIDAD (HABITACIÓN Y CUARTO DE BAÑO)
9. CAMA
0- N ecesita asistencia en todas las actividades (ladear mitad superior 
cuerpo en cam a, ladear mitad inferior cuerpo en cam a, sen ta rse  en 
cam a, pulsar sin o con dispositivos, pero sin ayudas electrónicas)
2- Hace una de las actividades sin asistencia 
4- Hace 2 o 3 actividades sin asistencia
6- Consigue toda la movilidad en cam a y actividades de liberación de 
presión independiente
10. TRANSFERENCIA CAMA SILLA
0- Requiere total asistencia
1- Necesita asistencia parcial o supervisión o dispositivo de adaptación
2- Independiente o no necesita silla de ruedas
11. TRANSFERENCIA SILLA WC
0- Requiere asistencia total
1- Requiere asistencia parcial o supervisión o dispositivos (barras)
2- Independiente o no requiere silla de ruedas
MOVILIDAD (EN CASA Y FUERA DE CASA)
12. MOVILIDAD EN CASA
0- Requiere asistencia total
1 - Necesita silla electrónica o asistencia parcial con silla manual
2- S e  m ueve independiente en silla manual
3- Requiere supervisión cuando camina, con o sin dispositivos
4- Camina con andador o muletas (balanceante)
5- Camina con muletas o dos bastones (m archa recíproca)
6- Camina con un bastón
7- Necesita sólo ortesis de pierna
8- Camina sin ninguna ayuda
13. MOVILIDAD PARA DISTANCIAS MODERADAS FUERA DE CASA (10-100 m)
0- Requiere asistencia total
1- Necesita silla electrónica o asistencia parcial con silla manual
2- S e  m ueve independiente en silla manual
3- Requiere supervisión cuando camina, con o sin dispositivos
4- Camina con andador o m uletas (balanceante)
5- Camina con m uletas o dos bastones (m archa recíproca)
6- Camina con un bastón
7- Necesita sólo ortesis de pierna
8- Camina sin ninguna ayuda
14. MOVILIDAD FUERA DE CASA (m ás de 100 m)
0- Requiere asistencia total
1 - N ecesita silla electrónica o asistencia parcial con silla manual
2- S e m ueve independiente en silla m anual
3- Requiere supervisión cuando camina, con o sin dispositivos
4- Camina con andador o muletas (balanceante)
5- Camina con muletas o dos bastones (m archa recíproca)
6- Camina con un bastón
7- Necesita sólo ortesis de pierna
8- Camina sin ninguna ayuda
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15. ESCALERAS
0- No puede subir ni bajar
1 - Sube o baja al m enos tres escalones con ayuda o supervisión
2- Sube o baja al m enos 3 escalones con pasam anos, bastón, muletas
3- Sube o baja sin ayudas ni supervisión, 3 escalones o m ás
16. TRANSFERENCIA SILLA COCHE (Acercarse al coche, retirar reposapiés y 
reposabrazos, transferirse al coche, subir la silla)
0- Requiere asistencia total
1 - Asistencia parcial y/o supervisión o dispositivos adaptativos
2- Independiente para transferencias, sin dispositivos o no necesita silla
17. TRANSFERENCIA SUELO SILLA
0- Requiere asistencia
1- Transferencia independiente con o sin dispositivos de adaptación o 
no requiere silla
SUBTOTAL 0-40
PUNTUACIÓN TOTAL SCIM 0-100
El dolor de hombro al llevar a  cabo determ inadas actividades funcionales 
desd e  una silla de ruedas, se  establece m ediante el índice WUSPI (W heelchair 
User Shoulder Pain Index). Este índice fue creado por Curtís en el año 1995 
(Curtís et al, Mayo 1995), ha dem ostrado su fiabilidad y validez (Curtís et al, 
Octubre 1995). D esde su creación, ha sido utilizado por diversos autores como 
una herram ienta útil para medir la funcionalidad específica del hombro en la 
población de lesionados m edulares (Salisbury et al, 2003; Nawoczenski et al, 
2006; Nash et al, 2007; Dyson-Hudson et al, 2007; Finley et al, 2007).
Este índice analiza 15 actividades de la vida diaria, debiendo puntuar el 
paciente subjetivam ente su dolor entre 0, ausencia de dolor en el hombro, 
durante la realización de dicha actividad y 100, que representa el máximo dolor 
posible. En la tabla II.3 se  detallan las diversas actividades que mide el índice 
WUSPI.
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Subir silla al coche
Propulsar silla por llano 10 minutos
Propulsar silla por una rampa
Levantar objetos sobre la cabeza
Ponerse los pantalones
Ponerse un jersey
Meterse la camisa dentro del pantalón
Lavarse la espalda





Para la cuantificación subjetiva del dolor de hombro hem os utilizado una 
Escala Visual Analógica (EVA) como método sencillo, que s e  viene m anejando 
para medir el dolor crónico d esd e  hace m uchos años (Joyce et al, 1975). 
Validada en la medición del dolor crónico y experimental (Price et al, 1983). Esta 
escala  sigue siendo utilizada en  la actualidad para medir el dolor crónico de 
origen osteoarticular (Silva et al, 2008; Pleguezuelos et al, 2008).
Nosotros hem os utilizado en el presente estudio un algóm etro que por la 
cara  del explorador (Figura 11.13) posee una regleta de 10 cm, dividida en 
espacios de 1 cm. R epresentando el 0 la ausencia de dolor y el 10 el mayor 
dolor posible. También represen ta grados subjetivos de dolor en  los siguientes 
términos:
■ Ausencia de dolor
■ Dolor leve
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■ D olor m o d e ra d o
■ D olor in te n so
■ D olor in so p o rta b le
P o r la c a ra  q u e  e s tá  e x p u e s ta  al p a c ie n te ,  el a lg ó m e tro  (F ig u ra  11.14) 
o fre c e  d o s  p o s ib ilid a d e s  e x tre m a s ,  sin  d o lo r o  el p e o r  d o lo r p o s ib le , d e b ie n d o  el 
p rop io  p a c ie n te  s e le c c io n a r ,  m o v ien d o  el p ivo te , s u  g ra d o  su b je tiv o  d e  do lor.
S e  p re g u n tó  e s p e c íf ic a m e n te  a  los p a c ie n te s  si so lic ita ro n  tra ta m ie n to  
m éd ico  p o r su  d o lo r d e  h o m b ro , y a  q u e  s e  s a b e  q u e  p e s e  a  la a lta  p re v a le n c ia  
del d o lo r d e  h o m b ro , so lo  un  n ú m e ro  re la tiv a m e n te  p e q u e ñ o  d e  p a c ie n te s  
so lic ita  a te n c ió n  m é d ic a  p o r  e s t e  p ro b le m a  (Alm e t  al, 2 0 0 8 ).
Figura 11.13. Algómetro (cara del explorador)
El peor M o r  
losib lt
Figura 11.14. Algómetro (cara del paciente)
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II.6. Estudios Radiológicos
S e solicitó un estudio radiológico a  todos los pacientes, tanto a  los que 
referían dolor como a  los que no, con la finalidad de objetivar las posibles 
lesiones anatóm icas del hombro. El estudio radiológico s e  efectuó bien en el 
hombro doloroso o solam ente en el lado dominante, en los pacientes 
asintomáticos, es  decir aquellos que no tenían dolor, ya que en la hipótesis de 
trabajo se  p iensa que las lesiones del hombro están  en relación a  las cargas 
que soporta.
Estos estudios se  llevaron a  cabo en el Servicio de Radiología del 
Hospital Universitario La Fe d e  Valencia, en aquellos pacientes que residían en 
el á rea  urbana de Valencia ó en zonas limítrofes. Los pacientes residentes en 
lugares distantes a  Valencia ó en otras provincias de la Comunidad Valenciana 
efectuaron dichos estudios en sus correspondientes hospitales com arcales o 
provinciales.
Para un correcto m anejo informático de los datos radiológicos, 
agrupam os los diversos resultados bajo los siguientes diagnósticos:
■ Tendinitis o tendinosis supraespinoso ó infraespinoso




■ Osteolisis distal de la clavícula
■ Otros
11.6.1. Técnica de la RMN
La RMN se  llevó a  cabo siguiendo el protocolo técnico recom endado por 
la SERAM (Sociedad Española Radiología Médica). Los pacientes deben ser 
colocados en decúbito supino con el brazo en posición neutra o en ligera 
rotación externa y el dedo pulgar señalando hacia arriba o ligeram ente lateral. 
Los estudios incluyeron im ágenes en los planos axiales, coronal oblicuo y
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sagital oblicuo. Se obtuvieron imágenes secuenciaa'as en T1 y T2, las imágenes 
potenciadas en T1 proporcionan un excelente detalle anatómico, mientras que 
las secuencias potenciadas en T2 son necesarias para la detección de 
patología (Cerezal et al, 2008). Se utilizaron tres tipos de frecuencia: Spin Eco 
(SE), Inversión Recuperación (IR) y Eco de Gradiente (GE).
Esta exploración es considerada el método de elección para diagnosticar 
el grado y tipo de lesión del manguito de los rotadores (Spencer et al, 2007), por 
otro lado, la lesión del manguito representa la causa más frecuente de dolor de 
hombro entre lesionados medulares (Dyson-Hudson et al, 2007). La RMN nos 
proporciona una gran información de las estructuras musculotendinosas del 
hombro. En las figuras 11.15 y 11.16 se muestran en cortes coronales estas 
estructuras, en la figura 11.17 pueden observar los músculos más importantes 
del hombro en un corte axial.
PA PE CIO
¡ORCK
IN FRA ESPINO SO
Figura 11.15. Músculos del hombro en plano coronal de RMN
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PORCIÓN LARGA BÍCEPS
SUPRAESPINO SO TRAPECIO DELTOIDES SUBESCAPULAR
Figura 11.16. Músculos del hombro en el plano coronal de la RMN
S U P R A E S P IN O S O  S  P I N  O  S O  S U B E S C A P U L A R
Figura 11.17. Músculos del hombro en el plano axial de la RMN
Manuel Giner Pascual Material y métodos /127
II.6.2. Técnica de los Ultrasonidos
E sta exploración se  llevó a  cabo en los caso s en que existía una 
contraindicación formal para efectuar la RMN según el protocolo elaborado por 
la ESMR (European Society Musculoeskeletal Radiology). S e utilizaron diversos 
aparatos dotados de una sonda lineal con una frecuencia entre 6 y 12
M egaHerzios. Las exploraciones se  efectuaron con el paciente colocado en
sedestación, la sonda exploratoria se  colocó básicam ente en dos planos, el 
transverso y el longitudinal, con el fin de localizar las diversas estructuras 
anatóm icas.
Plano transverso:
° Anterior. Localiza corredera bicipital, tendón del bíceps y tendón 
subescapular, bolsa subacrom iodeltoidea y ligamento coracoacromial
° Externo. Localiza los tendones del supraespinoso e  infraespinoso
° Posterior. Localiza el tendón infraespinoso
° Superior. Localiza articulación acromioclavicular
Plano longitudinal:
° Anterior. Localiza tendón porción larga del bíceps
n Externo. Localiza tendones supraespinoso e  infraespinoso
La RMN y la Ecografía son los medios diagnósticos de elección en la 
patología del hombro (Burbank et al, 2008).
La ecografía e s  un método diagnóstico, barato, rápido y fiable para el 
diagnóstico d e  las lesiones del manguito de los rotadores, sobre todo si se  
interpretan por personal experim entado (lannotti et al, 2005), en nuestro estudio 
todas las exploraciones radiológicas se  llevaron a  cabo y se  informaron por 
radiólogos de la plantilla de los correspondientes hospitales.
Los ultrasonidos han dem ostrado se r una útil herram ienta diagnóstica en 
los pacien tes con dolor de hombro y/o limitación en su recorrido articular.
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Permiten la evaluación cuidadosa de las estructuras anatóm icas del hombro 
tales com o tendones del manguito rotadores (tendinitis, roturas del tendón, 
depósitos calcáreos), porción larga del bicipital (tenosinovitis, rupturas, 
desplazam ientos), bursitis, tejidos blandos de la articulación glenohumeral y 
acromioclavicular (proliferación sinovial, efusión articular). También e s  útil para 
detectar erosiones y osteofitos. El uso de un equipo de alta calidad y una 
exploración protocolizada son indispensables para una evaluación fiable de la 
patología del hombro (lagnocco et al, 2006)
II.7. Análisis estadístico
Todos los análisis de los datos s e  realizaron con el program a S P S S  15 
para Windows, bajo licencia de laJJniversitat de Valencia.
S e  realizó un análisis descriptivo de las variables, em pleando para las 
variables nominales la frecuencia de aparición y para las variables de escala  o 
razón la media, desviación típica, mínimo, y máximo. Los estadísticos 
descriptivos fueron calculados para el total de la m uestra analizada.
P ara analizar la asociación entre variables nominales, s e  em pleó una 
prueba Chi-cuadrado, com parando la frecuencia observada con la esperada 
m ediante tablas de contingencia y para las variables de esca la  o razón, una 
Correlación de Pearson. Este análisis tan sólo s e  llevó a  cabo entre los 
pacientes de la m uestra que habían estado  expuestos al uso de la silla de 
ruedas al m enos un año.
Con los factores que mostraron asociación con el dolor y la aparición de 
lesión, se  efectuó un estudio de diferencias de m edias, em pleando como 
variables independientes los factores analizados y com o variable dependientes 
todas aquellas variables de escala  o razón m edidas en el trabajo. Para ello se  
em pleo un análisis de la varianza (ANOVA).
S e  consideraron estadísticam ente significativos los valores cuya 
probabilidad de se r  debidos al azar fuera m enor que el 5% (p < 0,05).
III. RESULTADOS
ib
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111.1. Estudio Descriptivo de la muestra analizada
Del total de la m uestra de 140 pacientes, 99 eran hom bres (70,7 %) y 41 
eran m ujeres (29,3 %), estos porcentajes s e  encuentran en consonancia con la 
práctica totalidad de estudios que objetivan un mayor proporción de varones 
básicam ente a  expensas de las lesiones m edulares de origen traumático, que 
representan la etiología m ás frecuente. Estos datos se  encuentran reflejados en 
la tabla III.1.




HOMBRE 99 70,7 70,7 70,7
MUJER 41 29,3 29,3 100,0
TOTAL 140 100,0 100,0
En la tabla 111.2 se  detallan los datos referentes al tiempo de evolución de 
los pacientes de la m uestra expresados en días, su edad en años, los datos 
antropométricos de peso, talla y su relación expresada en el IMC.
La media de d ías de evolución en silla de ruedas del total de la m uestra 
analizada fue de 4553 días (12,47 años), es ta  cifra expresa que la m uestra ha 
sufrido una prolongada exposición al factor de riesgo de perm anencia en la silla. 
Entre los pacientes con dolor de hombro la media de d ías de evolución fue 6938 
(19,00 años), entre los pacientes sin dolor de hombro el promedio de días de 
evolución fue de 3315 (9,08 años).
La media de edad de la m uestra total e s  de 44,27 años. La media de 
edad entre los pacientes agudos atendidos en la Unidad de Lesionados 
M edulares del Hospital La Fe de Valencia e s  de 29 años, es te  dato es  
concordante con el tiempo de evolución obtenido.
El IMC encontrado como media en el total de la m uestra fue de 26,62, lo 
cual encuadraría el total de la m uestra en el subgrupo de preobesos, según la 
Clasificación Internacional de la QMS. Entre los pacientes con dolor de hombro
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este IMC promedio asciende a 28,00 y entre los que no tienen dolor se reduce a 
25,34.
Tabla III.2. Descriptivos generales de evolución, edad, peso, talla e IMC____________
Media Desv. típ. Percentiles
25 50 75
EVOLUCIÓN DÍAS 4553,78 4464,00 824,25 3511,50 6432,25
EDAD 44,27 14,69 33,00 44,00 55,00
PESO 77,79 14,24 70,00 75,00 85,00
TALLA 170,82 10,68 163,00 171,00 178,00
IMC 26,62 4,23 23,92 25,80 29,25
El dolor de hombro se encontró en 57 pacientes sobre el total de 140, 





Figura III. 1. Porcentaje de pacientes con dolor de hombro 
(n=140).
Si hacemos referencia a los 111 pacientes con una evolución superior a 
un año, presentan dolor de hombro 50, lo que representa una prevalencia del
45,04 %. De los 29 pacientes con evolución inferior al año, sólo 7 refieren sufrir 
dolor, lo cual aporta una prevalencia del 24,13 %.
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Los datos que hacen referencia a  la media de grados de recorrido 
articular obtenidos en am bos hombros, s e  describen en la tabla III.3. Las 
abreviaturas corresponden a  los grados de abducción, antepulsión, rotación 
externa, rotación interna y retropulsión en hombro derecho e izquierdo 
respectivam ente.





ABDD 107,39 13,61 100,00 110,00 120,00
ANTD 153,79 19,61 140,00 160,00 160,00
RED 49,46 10,50 45,00 50,00 60,00
RID 87,69 6,97 90,00 90,00 90,00
RETRD 60,54 9,26 60,00 60,00 70,00
ABDI 107,71 13,45 100,00 110,00 120,00
ANTI 153,36 18,68 140,00 160,00 160,00
REI 50,54 8,70 45,00 50,00 60,00
RII 87,68 7,30 90,00 90,00 90,00
RETRI 60,61 10,00 60,00 60,00 70,00
Los datos están expresados en grados.
De los 140 pacientes entrevistados 17 de ellos sufría una diabetes 
mellitus, lo cual representa un 12,1% del total, tal como se  describe en la tabla
III.4.




NO DIABETES 123 87,9 87,9 87,9
SI DIABETES 17 12,1 12,1 100,0
TOTAL 140 100,0 100,0
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S e confiesan fum adores 24 pacientes del total de 140 entrevistados, lo 
cual representa un 17,1% de adictos al tabaco, esto s resultados pueden verse 
detallados en la tabla III.5.




NO TABAQUISMO 116 82,9 82,9 82,9
SI TABAQUISMO 24 17,1 17,1 100,0
TOTAL 140 100,0 100,0
S e interrogó a  los pacientes acerca  de cual era  su hemicuerpo
dominante, el porcentaje de personas zurdas ha sido muy bajo, 5 pacientes
sobre el total de  140, esto  representa  un 3,6%, esto s resultados se  reflejan en  la
tabla III.6.




DIESTRO 135 96,4 96,4 96,4
ZURDO 5 3,6 3,6 100,0
TOTAL 140 100,0 100,0
Los pacientes se  agruparon en dos niveles neurológicos, nivel torácico 
alto, entre D1-D6 inclusive y nivel torácico bajo, entre D7-D12 inclusive (Figura
III.2). Del total de 140 sujetos de la m uestra 43 s e  clasificaron como lesiones 
torácicas altas (30,7%) y 97 fueron diagnosticados como lesiones torácicas 
bajas (69,3%).












Figura II 1.2. Descripción del nivel neurológico.
Los datos están expresados en frecuencia.
Se tuvo en cuenta el modo en que el paciente lleva colocado el asiento 
de la silla de ruedas respecto al suelo, contemplándose dos posibilidades: De 
modo paralelo respecto al plano del suelo, denominado como recto o bien 
elevando la parte anterior del asiento, de tal modo que el plano del mismo forma 
un ángulo agudo respecto al plano del suelo, expresado como asiento agudo.
De los 140 pacientes estudiados 78 usaban su asiento en posición recto 
(55,7%) y 62 llevaban el asiento en posición de agudo (44,3%). Estos 
resultados se encuentran reflejados en la tabla III.7.




RECTO 78 55,7 55,7 55,7
AGUDO 62 44,3 44,3 100,0
TOTAL 140 100,0 100,0
La funcionalidad se ha medido mediante la aplicación de la escala SCIM 
y el índice WUSPI, el dolor se midió aplicando una escala EVA. El valor medio 
obtenido para el SCIM en el total de la muestra fue de 60,82, el WUSPI mostró 
una media de 25,52. El valor medio hallado en la escala EVA fue de 2,21,
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aunque aparentemente sea bajo, hay que tener en cuenta que se refiere al total 
de los sujetos y aquellos que no sufren dolor puntúan cero. Los datos que 
hacen referencia a la funcionalidad y dolor, se encuentran representados en la 
figura III.3.
La funcionalidad fue menor en el grupo de pacientes con lesión. El SCIM 
medio en el grupo con lesión fue de 59,37, mientras en el grupo no lesión fue 
de 65,49. Se encontraron diferencias en las valoraciones funcionales del SCIM 
entre hombres (61,7) y mujeres (55,2).
El WUSPI en el grupo lesión mostró un valor medio de 34,87 y en el 






Figura III.3. Funcionalidad y  Dolor.
Las columnas representan el valor promedio de las puntuaciones obtenidas. Las barras 
representan la desviación típica.
Los hallazgos radiológicos se detallan en las tablas III.8 y III.9, de los 140 
pacientes 69 no presentaron ningún tipo de lesión (49,28%) y en 71 casos se 
objetivaron hallazgos patológicos (50,71%). Entre los 57 pacientes que refieren 
dolor de hombro, en 53 de ellos se objetiva lesión (92,98%). Entre los 83 
pacientes sin dolor de hombro se objetiva alguna lesión en 18 casos (21,68%).
W U S P I
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Tendinitis/osis supra o 
infra 25 17,90 17,90 17,90
Rotura supra o infra 6 4,30 4,30 22,10
Pinzamiento subacromial 1 0,70 0,70 22,90
Sin lesión 69 49,30 49,30 72,10
Lesiones asociadas 35 25,00 25,00 97,10
Otras 4 2,90 2,90 100,00
Total 140 100,00 100,00
La patología encontrada con m ás frecuencia e s  la asociación de lesiones 
(tabla III.9), siendo la lesión del supraespinoso y el infraespinoso bien en forma 
de tendinitis o de rotura el hallazgo patológico m ás común. La osteolisis distal 
de la clavícula s e  encontró en 5 ocasiones y se  registraron 2 caso s de necrosis 
de la cab eza  humeral.




Tendinitis supra o infra+Rotura
supra o infra+Pinzamiento 7 5,00 20,00 20,00
subacromial
Tendinitis supra o 
infra+Pinzamiento subacromial 12 8,60 34,30 54,30
Tendinitis supra o infra+Rotura 
supra o infra 5 3,60 14,30 68,60
Tendinitis supra o 
infra+Osteolisis clav 3 2,10 8,60 77,10
Rotura supra o
infra+Pinzamiento subacromial 5 3,60 14,30 91,40
Tendinitis supra o 
infra+Tendinitis bicipital 1 0,70 2,90 94,30
Pinzamiento 1,40 5,70 100,00subacromial+Osteolisis clav 2
Sin asociación de lesiones 105 75,00
TOTAL 140 100,00
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III.2. Asociación entre variables nominales con la aparición del 
dolor y lesión
En este  segundo escalón estadístico se  analizó la posible asociacbn 
entre las diversas variables nominales estudiadas, sexo, diabetes, tabaquismo, 
índice de m asa  corporal, dominancia, nivel de lesión y angulación del asiento 
con respecto a  la aparición de dolor de hombro y a  la objetivación radiológica de 
lesión. En consecuencia tan sólo se  ha analizado aquella parte de la mues:ra 
que p resen taba un tiempo de uso de la silla de ruedas de al m enos 1 año 
(n=111)
111.2.1. Factores asociados a la aparición de dolor
P ara evitar una excesiva acumulación de datos, que sólo entorpecerían la 
com prensión del estudio, solam ente s e  presentan aquellas variables que han 
dem ostrado una relación estadística de asociación con el dolor.
Hemos convertido la variable de escala  o razón IMC en una variable 
nominal, agrupando a  los pacientes en un IMC de m ás de 25 o m enos de esta 
cifra. La frecuencia esp e rad a  d e  dolor en el grupo de personas con IMC mayor 
de 25 e s  de 28,5 sin em bargo el recuento real obtenido de pacientes con dolor 
fue de 37, e s  decir, superior al esperado. Mientras en el grupo de pacientes con 
IMC m enor de 25 la frecuencia esperada  de caso s con dolor era  de 22,5 casos 
y el recuento real de pacientes con dolor solo fue de 14, inferior al esperado.
Por el contrario en el grupo de pacientes con IMC superior a  25, la 
frecuencia esp e rad a  de no dolor e s  de 33,5, mientras que el recuento real de 
pacientes sin dolor fue de 25, m enor a  la esperada. En el grupo de pacientes 
con IMC inferior a  25 la frecuencia esp e rad a  de no dolor e s  de 26,5 y el 
recuento real de pacientes sin dolor fue de 35, superior a  la esperada.
Estos resultados indican una asociación entre el IMC superior a  25 con la 
aparición de dolor de hombro con una significación estadística ( ^ 111=10 ,66; 
p<0,01). Los datos anteriorm ente expuestos s e  encuentran reflejados en la tabla 
111. 1 0 .
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Tabla III. 10. Tabla de contingencia IMC agrupado/dolor
DOLOR TOTAL
SI DOLOR NO DOLOR DOLOR










TK/ir % de DOLOR 27,5% 58,3% 44,1%










% de DOLOR 72,5% 41,7% 55,9%










% de DOLOR 100,0% 100,0% 100,0%
El modo en que se  lleva colocado el asiento tiene su importancia, los 
pacientes que lo llevan colocado en posición recta presentan una frecuencia 
esperada de dolor de hombro de 25,3, mientras que el recuento real de 
pacientes con dolor ha sido de 33, es  decir superior. Entre los pacientes con 
asiento en ángulo agudo, la frecuencia esperada  de dolor era  de 25,7, sin 
em bargo el recuento real de caso s con dolor fue de 18, inferior a  lo esperado.
Por el contrario, si analizam os la contingencia de no presentar dolor de 
hombro. Para los pacientes usuarios del asiento en posición recta, la frecuencia 
esperada de no dolor e s  de 29,7 y el recuento real arroja una cifra de 22, menor 
a  lo esperado. Entre los pacientes que llevan el asiento en posición agudo, la 
frecuencia esp e rad a  de no dolor e s  de 30,3 y la obtenida realm ente en el 
recuento es  de 38, superior a  lo esperado.
Estos datos indican una asociación entre la colocación del asiento en 
posición recta y la aparición de dolor de hombro, con una significación 
estadística 0^111=8,67; p<0,01). Pueden observar estos resultados reflejados en 
la tabla 111.11.
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Tabla III. 11. Tabla de contingencia ángulo asiento/dolor
DOLOR TOTAL
SI DOLOR NO DOLOR DOLOR
Recuento 33 22 55
RECTO
Frecuencia
esperada 25,3 29,7 55,0
% de ANGULO 60,0% 40,0% 100,0%
ANGULO
% de DOLOR 64,7% 36,7% 49,5%
Recuento 18 38 56
AGUDO
Frecuencia
esperada 25,7 30,3 56,0
% de ANGULO 32,1% 67,9% 100,0%
% de DOLOR 35,3% 63,3% 50,5%
Recuento 51 60 111
TOTAL
Frecuencia
esperada 51,0 60,0 111,0
% de ANGULO 45,9% 54,1% 100,0%
% de DOLOR 100,0% 100,0% 100,0%
R especto a  la estimación del riesgo de sufrir dolor de hombro en relación 
a  la posición del asiento, aquellos pacientes que colocan el asiento en posición 
recta presentan 1,86 m ás posibilidades de sufrir dolor que los que lo llevan en 
ángulo agudo. Estos resultados quedan expuestos en la tabla 111.12
Tabla III. 12. Estimación de riesgo ángulo asiento/dolor
Intervalo de confianza al 
95%
Valor Superior Inferior
Razón de las ventajas para ANGULO (recto / 
agudo) 3,167 1,454 6,895
Para la cohorte DOLOR = SI Dolor 1,867 1,205 2,891
Para la cohorte DOLOR = NO Dolor 




Seguidam ente hem os estudiado la asociación entre la aparición de dolor 
de hombro y la objetivación de  lesiones en el mismo, aplicando una tabla de 
contingencia, los pacientes con lesión presentan una frecuencia esperada  de
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dolor de 30,1, mientras que el recuento real de pacientes con dolor e s  de 46, e s  
decir superior al esperado. Los pacientes sin lesión presentan una frecuencia 
esperada de dolor de 20,9, sin em bargo el recuento real obtiene una cifra 
inferior a lo esperado, de tan solo 5 casos.
A la inversa, los pacientes con lesión presentan una frecuencia esp e rad a  
de no dolor de 31,9, siendo el recuento real de tan solo 16, inferior al esperado. 
Los pacientes sin lesión de hombro tienen una frecuencia esp e rad a  de no dolor 
de 22,1 y el recuento real hallado de pacientes sin dolor de hombro e s  de 38, 
e s  decir, superior a  lo esperado.
Estos datos expuestos indican una fuerte asociación entre el dolor de 
hombro y la existencia de una lesión en el mismo con significación estadística 
t á i i  =39,78; p<0,001). Los datos expuestos se  hallan reflejados en la tabla 
111.13.




Recuento 46 16 62
SI Frecuencia esperada 30,1 31,9 62,0
LESION % de LESIÓN 74,2% 25,8% 100,0%
T R Q T Ó M
% de DOLOR 90,2% 29,6% 59,0%
I j D u I U Í N
Recuento 5 38 43
NO Frecuencia esperada 20,9 22,1 43,0
LESION % de LESIÓN 11,6% 88,4% 100,0%
% de DOLOR 9,8% 70,4% 41,0%










% de DOLOR 100,0% 100,0% 100,0%
En cuanto al riesgo de sufrir dolor de hombro cuando se  tiene una lesión, 
se  objetiva que existen 6,38 m ás posibilidades de sufrir dolor de hombro si se
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asocia en  el mismo una lesión anatóm ica. Estos resultados s e  exponen en  la 
tabla 111.14.
Tabla III. 14. Estimación de riesgo lesión/dolor
Intervalo de confianza al 95%
Valor Superior Inferior
LESIÓN (si lesión / no lesión) 21,850 7,330 65,133
Para la cohorte DOLOR = Si Dolor 6,381 2,763 14,735
Para la cohorte DOLOR = No Dolor ,292 ,189 ,452
N de casos válidos 105
No se  ha encontrado una asociación estadísticam ente significativa entre 
dolor de hombro y sexo, dominancia, presencia de diabetes mellitus, adicción al 
tabaco y nivel neurológico.
111.2.2. Factores asociados a la aparición de lesión
Para evitar una excesiva acumulación de datos, que sólo entorpecerían la 
comprensión del estudio, solam ente s e  presentan aquellas variables que han 
dem ostrado una relación estadística de asociación con la lesión.
S e ha estudiado la posible asociación entre la diabetes mellitus y la 
existencia de lesiones en el hombro. En el grupo de pacientes no diabéticos la 
frecuencia esp e rad a  de lesión e s  de 54,9, mientras que el recuento real 
obtenido fue de 51, inferior al esperado. Por el contrario en este  mismo grupo 
de pacientes la frecuencia esp erad a  de no lesión e s  de 38,1 y el recuento real 
e s  de 42, superior a  lo esperado.
En el grupo de pacientes diabéticos, la frecuencia esp e rad a  de lesión e s  
de 7,1 mientras el recuento real obtenido fue de 11, superior al esperado . En 
este  mismo grupo de personas la frecuencia esp erad a  de no lesión fue de 4,9, 
mientras que el recuento real tan solo obtuvo un paciente.
Esto podría indicar una asociación entre lesión de hombro y d iabetes 
mellitus con significación estadística. No obstante es ta  conclusión hay que 
asumirla con precauciones, ya que no s e  cumple la condición de que en  todas
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las casillas de la tabla de contingencia, el número sea mayor de 5. Sería 
necesario aumentar la muestra para poder confirmar estadísticamente esta 
asociación.
Respecto a la asociación entre el IMC agrupado y la existencia de lesión 
del hombro, en el grupo de pacientes con IMC inferior a 25 la frecuencia 
esperada de lesión es de 27,8, siendo el recuento real encontrado de 20 casos, 
inferior a lo esperado. En este mismo grupo de pacientes, la frecuencia 
esperaca de no sufrir lesión del hombro es de 19,2, mientras que el recuento 
real obtiene un total de 27 pacientes sin lesión, superior a lo esperado.
En el grupo de pacientes con IMC superior a 25, la frecuencia esperada 
de lesión es de 34,2, siendo el recuento real obtenido de 42, superior a lo 
esperaco. En este mismo grupo de pacientes la frecuencia esperada de no 
sufrir lesión es de 23,8 mientras que el recuento real objetiva solo 16 pacientes 
sin lesión, es decir, inferior a lo esperado.
TDdo ello demuestra una asociación estadísticamente significativa 
(/j/2h 1=9,57; p<0,01) entre un IMC por encima de 25 y la existencia de lesiones 
en el hombro de los parapléjicos usuarios de silla de ruedas. Estos resultados 
se puecen ver en la figura III.4.
si lesión no lesión
Figira II 1.4. IMC agrupado y  lesión.
Los datos están expresados en frecuencia de aparición.
144/ Resultados Manuel Giner Pascual
También se  ha estudiado la asociación entre la colocación del asiento de 
la silla de ruedas en posición recto ó agudo con la existencia lesión objetivable 
en el hombro. Los pacientes con asiento colocado en ángulo recto tienen una 
frecuencia esperada de lesión de 30,7 mientras que el recuento real que se  
obtiene e s  de 39 pacientes, superior a  la frecuencia esperada. En este  mismo 
grupo de pacientes, la frecuencia esperada de no lesión e s  de 21,3, siendo el 
recuento real de solo 13 casos, inferior a  lo esperado.
En el grupo de pacientes con asiento en agudo la frecuencia esp e rad a  de 
lesión es  de 31,3, siendo el recuento real obtenido de 23, e s  decir, inferior a  lo 
esperado. En este  mismo grupo de pacientes la frecuencia esperada  de  no 
lesión e s  de 21,7, mientras que el recuento real e s  de 30 casos, superior a  lo 
esperado.
Estos resultados dem uestran una fuerte asociación =10,841; 
p<0,001) entre el uso de asientos en ángulo recto y la existencia de una lesión 
de hombro entre parapléjicos usuarios de silla de ruedas. Los datos expuestos 
s e  reflejan en la tabla 111.15.














AVrSTTT O % de LESIÓN 62,9% 30,2% 49,5%/iINUULU










% de LESIÓN 37,1% 69,8% 50,5%










% de LESIÓN 100,0% 100,0% 100,0%
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El riesgo estim ado de sufrir una lesión del hombro cuando un parapléjico 
utiliza una silla de ruedas con el asiento colocado en recto es  3,91 veces mayor 
que si lleva el asiento colocado en agudo. Tabla 111.16
Tabla III. 16. Estimación de riesgo ángulo asiento ílesión
Intervalo de confianza al 95%
Valor Superior Inferior
Razón de las ventajas para ANGULO 
(recto / agudo)







Para la cohorte LESIÓN = no lesión ,442 ,261 ,748
N de casos válidos 105
No s e  ha encontrado una asociación estadísticam ente significativa entre 
lesión de  hombro y sexo, dominancia, adicción al tabaco y nivel neurológico.
111.3. Diferencias de medias en función de los factores 
asociados a la aparición de dolor y lesión
En es te  apartado se  ha llevado a  cabo un análisis de la varianza 
estudiando las diferencias de m edias, com parando los resultados de las 
d iversas variables de escala o razón m edidas en el trabajo, como variables 
dependientes: Edad, IMC, balance articular del los hombros, las escalas 
funcionales SCIM, WUSPI y escala  EVA de medición del dolor. R especto a  
aquellas variables nominales que habían m ostrado asociación con el dolor, es  
decir d iabetes mellitus, IMC agrupado, colocación del asiento y objetivación de 
lesión.
P ara una mayor claridad solo se  m ostrarán las tablas que obtengan 
resultados con significación estadística. Los datos descriptivos se  expresan 
com o promedio (± desviación típica).
El grupo de  pacientes con m ás de un año de evolución y dolor de hombro 
presentan una media de edad de 49,56 años, mientras que la edad media de 
los pacientes que no refieren dolor e s  solo de 41,56 años (p<0.001). Estas cifras 
s e  detallan en  la tabla 111.17.
146/ Resultados Manuel Giner Pascual
Tabla III. 17. Diferencias de edad en función de padecer dolor
Media (años) Desviación típica
Dolor (n=50) 








El *** señala diferencias entre los grupos p<0,001.
Asimismo los pacientes que padecían d iabetes mellitus tenían una edad 
promedio 60,77 años significativamente mayor (p<0,001) que los que no 
padecían 43,14 años.
También aparecen  diferencias de m edias entre pacientes que padecían y 
no padecían diabetes mellitus en las limitaciones de los recorridos articulares 
del hombro. Los pacientes que padecían la citada enferm edad mostraron una 
abducción en el brazo derecho de 100,38° e  izquierdo de 98,46° 
significativamente m enor (p<0,05) que los que no la padecían 107,81° y 108,11° 
respectivam ente.
No hem os encontrado diferencias en función de padecer d iabetes mellitus 
respecto al IMC agrupado, ni tam poco con la actividad funcional representada 
por la escala  SCIM y el índice WUSPI, as í como tam poco con el dolor 
representado por la escala  EVA.
Los pacientes que estaban  por encim a de >25 en el IMC tenían una edad 
promedio 49,11 años significativamente mayor (p<0,001) que los que 
presentaban un IMC <25 cuya edad promedio fue 40,27 años.
El IMC agrupado m uestra una evidente influencia en la existencia de 
rigidez articular del hombro, sobre todo en la abducción, antepulsión y 
rotaciones. En las dos prim eras la probabilidad estadística de error por azar es 
m enor p<0,001, en las rotaciones la probabilidad fue de p<0,05. Estos datos se  
encuentran reflejados en la tabla 111.18.
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Tabla III. 18. Limitaciones del movimiento del hombro en función del IMC
MOVIMIENTO DEL HOMBRO IMC < 25 IMC > 25
ABDD 112,04 (9 ,99) 102,90 (14,58)***
ANTD 162,65 (14 ,40) 146,77 (21 ,71)***
RED 52,04  (7 ,56) 46 ,45  (12 ,42)
RID 89 ,90  (2 ,97) 85 ,92  (8 ,97)*
RETRD 62,86  (6 ,45) 5 8 ,8 7 (1 1 ,3 9 )
ABDI 112,86 (9 ,94) 102,34 (14 ,70)***
ANTI 162,24 (13 ,73) 144,68 (21 ,01)***
REI 53 ,06  (6 ,98) 47 ,82  (9 ,73)*
RII 89,59  (3 ,79) 85 ,40  (9 ,59)*
RETRI 63,47  (6 ,86) 57 ,82  (12 ,59)
Los datos están expresados en promedio (± desviación típica). El * señala diferencias 
significativas (p<0,05), el** (p<0,01) y el *** (p<0,001).
El IMC>25 ha dem ostrado una asociación inversa respecto a  la 
funcionalidad expresada por la escala  SCIM y una asociación directa respecto 
al índice WUSPI, en am bos caso s  con una p<0,001. Es decir, cuanto mayor es  
el IMC menor e s  la funcionalidad y se  desen cad en a  m ás dolor durante las 
actividades funcionales. Estos datos se  encuentran detallados en la tabla 111.19.
Tabla III. 19. Puntuaciones en las escalas SCIM y WUSPI en función del IMC.
IMC Media Desviación típica
SCIM <25 67,04 7,472
>25 57,66*** 11,266
WUSPI <25 12,57 22,023
>25 28,48*** 27,778
El *** señala diferencias significativas (p<0,001)
En el presente estudio se  ha analizado la relación entre la colocación del 
asiento y diversas variables de escala  o razón, en referencia a  la edad se  
obtiene una diferencia estadísticam ente significativa con una p<0,05 entre la
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utilización de asientos en recto y una edad m ás avanzada de  los sujetos. 
También se  encuentra diferencias entre colocar el asiento en ángulo recto y un 
mayor IMC con una p<0,001. Estos resultados se  expresan en la tabla III.20
Tabla 111.20. Diferencias de medias de las variables edad e IMC en función de la 
colocación del asiento en ángulo recto o agudo
ÁNGULO DE ,. , . . r*. • -x •COLOCACIÓN (grados) Desviación típica
EDAD RECTO 48,2* 12,07
AGUDO 42,27 13,31
IMC RECTO 28,31*** 3,99
AGUDO 24,65 2,45
El * señala diferencias significativas (p<0,05), el *** (p<0,001).
La colocación del asiento en posición agudo ha m ostrado un mayor rango 
de movilidad del hombro, fundam entalm ente sobre la abducción y la antepulsión 
(p<0,05). En la tabla 111.21 pueden ver reflejados los diversos grados de 
movilidad obtenidos junto a  su probabilidad estadística.
Tabla 111.21. Limitaciones en el movimiento del hombro en función de la colocación 
del asiento
ÁNGULO DE 
COLOCACIÓN n Media (grados) Desviación típica
ABDD RECTO 55 103,27 14,600
AGUDO 56 110,54** 11,349
ANTD RECTO 55 149,82 23,133
AGUDO 56 157,68* 16,513
RED RECTO 55 48,55 12,460
AGUDO 56 49,29 9,167
RID RECTO 55 86,58 9,360
AGUDO 56 88,75 4,073
RETRD RECTO 55 60,00 11,507
AGUDO 56 61,25 7,583
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Tabla 111.21. Continuación...
ÁNGULO DE 
COLOCACIÓN n Media (grados) Desviación típica
ABDI RECTO 55 100,91 14,405
AGUDO 56 112,95*** 10,215
ANTI RECTO 55 145,27 23,715
AGUDO 56 159,46*** 12,420
REI RECTO 55 49,36 11,016
AGUDO 56 50,89 6,404
Rn RECTO 55 85,64 9,721
AGUDO 56 88,84* 5,044
RETRI RECTO 55 58,45 13,364
AGUDO 56 62,14 7,126
El * señala diferencias significativas (p<0,05), el ** (p<0,01)y el *** (p<0,001).
S e ha estudiado las posibles diferencias entre el modo de colocación del 
asiento de la silla de ruedas y la funcionalidad expresada por la escala SCIM y 
el índice WUSPI, así como con la aparición de dolor de hombro según la escala 
EVA. Se encuentran diferencias entre la colocación del ángulo en agudo y una 
mejor funcionalidad según  la escala  SCIM con una p<0,001. También se  
objetiva una diferencia estadísticam ente significativa con p<0,01 entre los 
asientos en  ángulo agudo y una menor puntuación en el índice WUSPI que 
mide dolor en relación a  determ inadas actividades funcionales. No se  ha 
obtenido diferencias respecto al dolor medido por la escala  EVA. Los resultados 
s e  pueden observar en la figura III.5.




S C I M  W U S P I  E V A
Figura III.5. Diferencias en las puntuaciones en las escalas SCIM, WUSPI y  EVA en 
función de la colocación del asiento.
Las columnas expresan promedio y las barras la desviación típica. El ** señala 
diferencias significativas (p<0,01), el *** (p<0,001).
Hemos analizado las diferencias que se podían establecer entre el 
hallazgo objetivo de lesión en el hombro y diversas variables de escala o razón. 
Existe diferencias entre el incremento de la edad del paciente y la aparición de 
lesión, con una p<0,001, los pacientes con lesión de hombro tienen una media 
de edad de 49,40 años, mientras que los pacientes sin lesión de hombro tienen 
una media de edad de 39,86 años. También existen diferencias significativas el 
IMC y la existencia de lesión en el hombro con una p<0,001. Los pacientes con 
lesión tienen un IMC tenían un promedio de 27,53, frente a los pacientes sin 
lesión de hombro que poseen un IMC medio 25,09.
Cuando analizamos los resultados obtenidos entre los diversos recorridos 
articulares del hombro y las diferencias que se establecen en función de la 
aparición o no de lesión, se objetiva importante significación estadística entre la 
rigidez en abducción, antepulsión y rotación interna y dicha lesión. Los rangos
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de recorrido articular y su diversa probabilidad estadística se  reflejan en la tabla 
lli.22.
Tabla 111.22. Limitaciones en el movimiento del hombro en función de padecer o no 
lesión en el hombro
APARICIÓN DE 
LESIÓN n Media (grados) Desviación típica
ABDD LESIÓN 62 101,61*** 14,107
NO LESIÓN 43 113,49 9,228
ANTD LESIÓN 62 145,48*** 22,227
NO LESIÓN 43 163,49 11,102
RED LESIÓN 62 46,37 12,680
NO LESIÓN 43 52,33 7,184
RID LESIÓN 62 85,32*** 8,911
NO LESIÓN 43 90,74 1,891
RETRD LESIÓN 62 59,03 11,764
NO LESIÓN 43 62,09 5,588
ABDI LESIÓN 62 101,37*** 14,348
NO LESIÓN 43 113,95 9,294
ANTI LESIÓN 62 143,39*** 21,034
NO LESIÓN 43 163,02 11,241
REI LESIÓN 62 48,31 10,241
NO LESIÓN 43 52,67 6,668
RII LESIÓN 62 84,76*** 9,769
NO LESIÓN 43 90,47 1,470
RETRI LESIÓN 62 58,31 13,212
NO LESIÓN 43 62,33 5,706
El * señala diferencias significativas (p<0,05), el *** (p<0,001).
También se  ha estudiado las diferencias entre padecer o no lesión del 
hombro con la funcionalidad y el dolor. En este  sentido s e  ha dem ostrado 
diferencias significativas p<0,05 entre una peor puntuación en la escala  SCIM y 
la existencia de una lesión. También se  objetiva diferencias con significación 
estadística p<0,001 entre aparición de lesión y una mayor puntuación en el 
índice WUSPI y la escala  EVA. Entre los pacientes con lesión de hombro el 
valor promedio del WUSPI fue de 34,87 y el valor promedio obtenido en la
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escala  EVA resultó de 4,06. Estos resultados s e  encuentran especificados en la 
tabla III.23.
Tabla 111.23. Diferentes puntuaciones en las escalas SCIM, WUSPI y EVA en función 
de padecer o no lesión en el hombro
APARICIÓN DE 
LESIÓN n Media Desviación típica
SCIM LESIÓN 62 59,39* 11,371
NO LESIÓN 43 65,49 8,948
WUSPI LESIÓN 62 34,87*** 25,901
NO LESIÓN 43 5,12 16,150
EVA LESIÓN 62 4,06*** 2,908
NO LESIÓN 43 ,53 1,709
El * señala diferencias significativas (p<0,05), el *** (p<0,001).
IV. DISCUSIÓN
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En la literatura actual son abundantes los estudios que han sido 
publicados en relación a  problem as del hombro de los parapléjicos, la mayor 
parte de ellos son estudios de tipo observacional, es  decir, que describen lo que 
ocurre y permiten contestar a  determ inadas cuestiones, unos abordan tem as 
relacionados con su epidemiología, analizando la prevalencia e  incidencia del 
dolor de hombro ó algunos de los factores de riesgo que condicionan su 
aparición. Otros estudios se  centran en la repercusión de la patología del 
hombro sobre la funcionalidad y calidad de vida del lesionado medular, de m ás 
importancia que en la población general, teniendo en cuenta que los 
parapléjicos solo disponen de las extrem idades superiores para desarrollar 
todas sus tareas.
Siguiendo con esta  misma trayectoria de estudios observacionales, 
encontram os otro grupo de trabajos que hacen alusión a  hallazgos radiológicos 
en hom bros dolorosos de pacientes usuarios de silla de ruedas. A partir de la 
década  de  los ochenta m enudean los estudios biomecánicos en relación a 
posibles desequilibrios m usculares generados por la actividad reiterada con la 
silla de ruedas, posteriormente se  analizan que fuerzas influyen en sobrecargar 
los hombros de estos pacientes y apuntan posibles soluciones biom ecánicas o 
ergonóm icas para disminuir las fuerzas que recibe esta  articulación.
Cuando contem plam os la globalidad del problema del dolor de hombro en 
relación al uso continuado de la silla de ruedas, m ediante la búsqueda 
sistem ática en las diversas b ases  de datos, tal como se  ha expuesto en el 
apartado de  introducción de esta  tesis, PubMed, NARIC, Cochrane y PEDro, se  
advierte que existen relativamente escaso s  estudios experim entales, sobre todo 
encam inados a  dem ostrar la eficacia terapéutica de los tratamientos m ediante 
ensayos clínicos, es te  tipo de investigación permite hallar determ inadas 
intervenciones terapéuticas que mejoren algunos aspectos del problema 
planteado.
Los diferentes estudios que hem os tenido oportunidad de leer, abordan 
tem as concretos sobre el hombro de los lesionados m edulares, pero no existen
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trabajos que aborden la problemática del hombro de estos pacientes en su 
conjunto, ni existe ningún tratado que s e  haya ocupado en com pendiar cual es 
estado  actual del conocimiento respecto a  e s ta  cuestión.
Quiero resaltar que nuestros pacientes constituyen un colectivo con una 
patología muy concreta, que posee unos problem as singulares, lo cual conlleva 
que m uchas de las complicaciones que estos enferm os presentan sean  
desconocidas por sus médicos de familia, esto  unido a  que son pacientes que 
en su gran mayoría han sufrido su e tapa de lesión aguda en nuestra Unidad y 
que siguen revisiones periódicas durante toda su vida, conduce a  que sean  
unas personas con un alto grado de confianza en su médico rehabilitador y con 
una relación médico enfermo m ás cercana de lo habitual. La recogida de datos 
s e  ha llevado a  cabo dentro de la organización de la Agencia Valenciana de 
Salud, lo cual conlleva dem oras en la realización de las pruebas 
com plem entarias, RMN o ecografía de hombro, esto  podía haber sido un 
inconveniente a  la hora de desarrollar el estudio, sobre todo en aquellos 
pacientes que no sufrían dolor en el hombro y por tanto no podían esperar 
ningún resultado que influyera de modo positivo en su bienestar. P ese  a  estos 
posibles inconvenientes, el clima motivacional de los pacientes ha sido muy 
bueno y el cumplimiento excepcional, siendo muy pocas personas las que 
rehusaron la participación en este  trabajo. Muy posiblem ente este  elevado 
grado de adherencia s e a  debida a  la buena relación existente entre los 
pacientes y el personal médico de la Unidad de Lesionados Medulares.
El presen te estudio es  de tipo observacional, se  limita a  recoger y 
analizar las características de la m uestra, describiendo lo que observam os. En 
relación al desarrollo temporal de las observaciones, s e  trata de un estudio 
transversal, e s  decir se  desarrolla de una sola vez en cada individuo. Es 
también un estudio descriptivo, ya que seña la  la incidencia de ciertos resultados 
a  lo largo de la observación y también tiene un carácter analítico, ya que seña la  
asociaciones entre factores de riesgo y su s  resultados.
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La metodología seguida en la presen te investigación, ha sido en parte 
en tresacada de la literatura científica existente con el claro propósito de 
estab lecer una metodología consonante con la bibliografía actual y por tanto 
sólida y fundam entada, de forma que sirviera de punto de partida para alcanzar 
los objetivos propuestos.
En este  sentido, uno de los primeros y principales aspectos 
metodológicos a  tener en cuenta en una investigación es  su diseño. Dentro del 
diseño de una investigación la elección del número de sujetos es  un tem a de 
vital importancia. Un núm ero pequeño d e  sujetos puede llevarnos a  una 
interpretación inadecuada, ya que podem os no detectar un efecto que en 
realidad existe. Por otro lado, un número excesivam ente grande, puede alargar 
innecesariam ente el proceso, convirtiendo el proceso de investigación en una 
ta rea  tediosa y probablem ente m ás cara, lo cual llevaría consigo connotaciones 
poco éticas.
Por tanto s e  hacía necesario un núm ero de sujetos tal, que por una parte 
satisficiera am bas condiciones expuestas en el párrafo anterior y por otra, que 
nos permitiera encontrar diferencias significativas entre grupos. Para evitar 
posibles errores, cabe mencionar que existe un gran número de fórmulas para 
hallar tam años m uéstrales (Machín et al, 1997; Pettrie et al, 2005) e  incluso 
nom ogram as (e.g Altman).
Nos hem os encontrado inicialmente con el inconveniente de que en 
nuestro país no existe un censo oficial de lesionados m edulares, la medida de 
estab lecer un registro nacional de lesiones m edulares localizado en el Hospital 
de Parapléjicos de Toledo fue lanzada por el Dr Mazaira, director médico de 
dicho centro hospitalario durante el desarrollo de las XX Jornadas Nacionales 
de la Sociedad Española de Paraplejia, celebradas en el año 2003 en Las 
Palm as de Gran Canaria. D esgraciadam ente e s ta  idea no fue desarrollada 
posteriorm ente por las diversas unidades de lesionados medulares, debido 
fundam entalm ente a  la complejidad del registro mínimo de datos que se  exigía. 
En nuestro caso  para averiguar la población lesionada medular nos hem os
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basado en la prevalencia de e s ta  patología según García y colaboradores en 
1995.Los datos del Instituto Nacional de Estadística nos han proporcionado la 
población general en  E spaña y nuestra estadística personal nos ha posibilitado 
los diversos porcentajes que representan las lesiones dorsales dentro del total 
de lesiones m edulares. Som os concientes de que la prevalencia utilizada puede 
diferir de la real. La prevalencia m edia mundial hallada por W yndaele y 
colaboradores en  2006 es  de 485 pacientes por millón de habitantes, la 
estadística nacional e s  bastante inferior, 280 pacientes por millón de habitantes, 
muy probablem ente por que existe un porcentaje de población que no asiste  a  
las revisiones hospitalarias de modo regular y s e  escapa  de la labor de 
recogida. Es d eseab le  que en un futuro pudiéram os contar con un registro 
nacional de la lesión medular, lo cual nos permitiría entre otras cosas, averiguar 
la realidad epidemiológica de es ta  patología en nuestro medio.
En el p resen te estudio predominan los hom bres respecto a  las mujeres 
en una proporción 2,4:1, la m uestra sigue el patrón epidemiológico de las 
lesiones m edulares en p a íses desarrollados, en los cuales la proporción de 
hom bres e s  mayor respecto a  las mujeres, llegando a  alcanzar la relación de 
4:1 para lesiones de  origen traumático (Jackson et al, 2004). Estas diferencias 
se  fundam entan en el diferente rol laboral de las m ujeres, el m enor número de 
conductoras de  vehículos, su m enor agresividad al volante y su  m enor 
tendencia a  adoptar aptitudes de riesgo. Todo ello contribuye a  una m enor 
incidencia de las lesiones m edulares traum áticas en el sexo femenino, es tas  
diferencias en cuanto al género desaparecen  en las lesiones m edulares de 
origen no traum ático (McColl et al, 2004). Teniendo en cuenta que en el 
presente estudio se  han recogido lesiones m edulares tanto de origen traumático 
como médico, s e  explica que el porcentaje de hom bres no se a  tan alto como el 
registrado en estudios realizados exclusivam ente con población de etiología 
traumática.
En un trabajo sobre pacientes con m ás de 15 años de evolución, s e  
afirma que las m ujeres desarrollan m ás cam bios degenerativos en los hombros 
(Lal, 1998). Tam bién s e  indica en algunos estudios que el dolor de hombro e s
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m ás frecuente entre las mujeres usuarias de silla de ruedas (Dyson-Hudson et 
al, 2004), esto no e s  compartido por otros autores, C árdenas lleva a  cabo una 
investigación sobre prevalencia del dolor en general tras el primer año de 
evolución entre 7379 pacientes sin objetivar diferencias entre hom bres y 
m ujeres, ni en frecuencia, ni en intensidad del dolor (C árdenas et al, 2004). En 
otros estudios específicos sobre prevalencia del dolor de hombro, no se  hace 
mención a  diferencias según sexo.
En nuestro estudio, las tablas de contingencia no han establecido 
asociación entre sexo y dolor o lesión de hombro, e s  decir el riesgo de padecer 
es ta  dolencia e s  similar entre hom bres y m ujeres. Tam poco se  ha encontrado 
que el IMC s e a  diferente entre hom bres y m ujeres. Las cargas que recibe el 
hombro como consecuencia de la perm anencia en la silla de ruedas son 
similares en am bos sexos y por tanto parece lógico que no existan diferencias 
en la aparición de  dolor o lesión. Quizás por esto  en la mayor parte de estudios 
consultados no hacen referencia al factor género.
El sexo asociado al índice de M asa Corporal (IMC) si que influye en la 
habilidad en el manejo de la silla de ruedas, de tal modo que las mujeres 
o b esas  poseen una m enor destreza (Kilkens et al, 2005). En el presente trabajo 
si que s e  obtiene una mejor funcionalidad entre los pacientes varones, esto  s e  
puede interpretar com o consecuencia directa de su mayor potencia muscular, 
que favorecería la ejecución de determ inadas ta reas  como las transferencias o 
la propulsión de la silla, en las cuales se  requieren altas prestaciones por parte 
de la m usculatura de las extrem idades superiores.
En la revisión efectuada no se  ha hallado ningún trabajo que haga alusión 
a  una relación entre dolor de hombro y dominancia del brazo izquierdo. En el 
presen te estudio, sobre una m uestra total de 140 personas, se  encuentran 5 
zurdos, lo cual representa un 3,6%, m enor del esperado  según estudios de 
prevalencia de población zurda en Europa (Leask et al, 2007). Solam ente 2 
pacientes zurdos refirieron dolor de hombro, en am bos caso s este  era bilateral. 
De los 57 pacientes con dolor, este  apareció bilateralmente en 26 casos, en el
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lado derecho en 19 pacientes y en el lado izquierdo en 12. Es decir el dolor de 
hombro e s  m ás frecuente en el lado dominante (47 sobre 57) y bastan tes veces 
bilateral, ya que m uchas de las actividades que suponen sobrecarga del hombro 
se  efectúan con los dos brazos, por ejemplo la propulsión de la silla y las 
pulsiones para alivio de presiones y transferencias. Esto corrobora la hipótesis 
del p resen te estudio. No se  ha encontrado asociación estadística entre el se r 
zurdo y un mayor riesgo de dolor de hombro.
El dolor de hombro entre los lesionados m edulares e s  una situación que 
se  presen ta de un modo habitual. Los estudios publicados en pacientes con una 
evolución superior al año de convivencia con la lesión apuntan alta prevalencia 
de este  problema, especialm ente en tetrapléjicos. Así Curtís y colaboradores en 
una población de 192 lesionados m edulares objetiva que un 59% de los 
lesionados cervicales sufren dolor de hombro (Curtís et al, 1999). Salisbury 
indica que hasta  un 85% de los tetrapléjicos tienen dolor de hombro durante la 
fase inicial de rehabilitación, reduciéndose la prevalencia de este  problema a  un 
70% entre el 2o y 4o año de evolución (Salisbury et al, 2006).
Entre los parapléjicos la prevalencia del dolor transcurrido el primer año 
de evolución, sigue siendo elevada, as í Subarao sobre 297 lesionados 
m edulares encuentra un 59% de prevalencia del dolor sin distinguir su nivel 
neurológico (Subbarao et al, 1995), Curtís obtiene un 42% (Curtís et al, 1999), 
Alm encuentra un 40% (Alm et al, 2008), Sam uelsson un 37% (Sam uelsson et 
al, 2004), Silverskiold un 35% (Silfverskiold et al, 1991) y Ballinger un 30% 
(Ballinger et al, 2000). En el presente estudio, un 40,8% refieren dolor de 
hombro, m ostrando estos datos una clara consonancia con los autores 
anteriorm ente citados. Si nos ceñim os a  los pacientes que tienen una evolución 
en silla de ruedas superior a  un año, la prevalencia se  increm enta al 45,04%, 
mientras por el contrario si analizam os la m uestra de pacientes con una 
evolución inferior a  un año, e s ta  prevalencia del dolor desciende al 24,13%. La 
diferencia en la prevalencia del dolor de hombro entre los pacientes con m enos 
de un año de evolución confirma que el tiempo de perm anencia en silla de
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ruedas e s  un factor importante en la aparición de dolor de hombro, en función 
de las sobrecargas m ecánicas que este  va a  recibir.
En relación a  los factores de riesgo que se  han implicado en la aparición 
del dolor de hombro entre la población de lesionados medulares, cuando 
hacem os una revisión de la literatura científica, podem os observar que se  
em pieza a  tom ar conciencia sobre este  tem a en la d écada de 1990. Estas 
lesiones por sobreuso  no llegaban a  p resen tarse  o lo hacían con una menor 
incidencia hace algunas décadas, cuando la expectativa de vida del lesionado 
m edular e ra  mucho m enor y los pacientes que sobrevivían desarrollaban un 
modo de vida mucho m ás sedentario y dependiente.
Los diversos autores em piezan a  relacionar la aparición del dolor de 
hombro con la edad y tiempo de convivencia del parapléjico con su silla de 
ruedas (Ballinger et al, 2000; Gironda et al, 2004; Alm et al, 2008). Otros 
autores lo relacionan con el nivel de actividad física que el paciente desarrolla, 
siendo m ás frecuente su aparición en pacientes muy activos o que efectúan 
actividades repetidas con el miembro superior por encim a de la cabeza 
(Pentland et al, 1994; Gutiérrez et al, 2007). En el presente trabajo la edad 
media de los pacientes del total de la m uestra e s  de 44,27 años. El grupo de 
pacientes con m ás de un año de evolución y dolor de hombro presentan una 
media de edad de 49,56 años, mientras que la edad m edia de los pacientes que 
no refieren dolor e s  solo de 41,56 años. Existe una asociación estadística 
significativa entre una edad m ás avanzada y la aparición de dolor de hombro. Si 
valoram os el factor lesión de hombro, com probam os que existe una alta 
cohesión entre dolor y lesión, así, entre el grupo de pacientes con lesión de 
hombro objetivable, la edad promedio e s  de 49,40 años, mientras que en el 
grupo de pacientes sin lesión de hombro la edad media desciende a  39,86 
años. Entre es to s  datos existe significación estadística com probada lo cual 
confirma en consonancia con otros autores a  la edad como factor importante en 
la aparición de dolor de hombro.
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En la m uestra estudiada, todos los pacientes son mayores de 18 años, 
Sawatzky publicó un trabajo que com para la prevalencia de dolor de hombro 
entre parapléjicos que com enzaron a  usar la silla de ruedas en la niñez y los 
que lo hicieron ya de adultos, el dolor de hombro fue m ás frecuente en estos 
últimos, aunque el estilo de vida era similar en am bos grupos (Sawatzky et al, 
2005). Como consecuencia de lo anteriorm ente expresado, podem os deducir 
que el esqueleto inmaduro probablem ente puede responder mejor a  las fuerzas 
repetitivas de  propulsión que el esqueleto maduro. Valorando el tiempo de 
evolución como factor de riesgo de dolor de hombro se  ha objetivado en  nuestro 
trabajo que en el total de la m uestra el tiempo medio de evolución fue de 4553 
d ías (12,47 años). Entre los pacientes que refieren dolor de hombro el tiempo 
de evolución medio expresado en días e s  de 6938 (19,00 años), superior a  los 
3315 d ías (9,08 años) de media del grupo de pacientes sin dolor. Se ha hallado 
una correlación entre el tiempo de evolución y la existencia de dolor de hombro. 
Este hallazgo en línea con lo encontrado por otros autores confirma el tiempo 
de perm anencia en silla de ruedas com o otro de los importantes factores que 
condicionan la presencia de dolor de hombro entre lesionados m edulares 
usuarios de silla de ruedas
El índice de M asa Corporal (IMC) elevado, e s  otro de los factores a  tener 
en cuenta, como incremento del riesgo de padecer dolor de hombro (Dyson- 
Hudson et al, 2004). Habitualmente los estudios que consideran la variable 
sobrepeso, lo hacen de modo negativo, respecto al pronóstico funcional del 
hombro. Tan solo un estudio de los revisados, concluye que no existen 
diferencias en el IMC entre los pacientes con o sin dolor de hombro (McCasland 
et al, 2006).
En una reciente publicación se  hace un análisis descriptivo cinético y 
cinemático del hombro de parapléjicos usuarios de silla durante la propulsión de 
la silla a  diferentes velocidades. S e aprecia un significativo aum ento en las 
cargas de la articulación del hombro cuando aum enta la velocidad de 
propulsión. El peso  fue la primera variable dem ográfica que afectaba a  las 
fuerzas del hombro. El pico mayor de fuerza sobre el hombro, ocurre cuando el
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brazo s e  extiende (retropulsión) y rota internamente, es ta  postura som ete al 
hombro a  riesgo de lesión. El mantenimiento del peso, entre otras 
intervenciones para disminuir las cargas del hombro, deben llevarse a  cabo 
para disminuir la prevalencia de dolor de hombro entre los parapléjicos usuarios 
de silla de ruedas (Collinger et al, 2008).
En el presente estudio, el IMC promedio del total de la m uestra e s  del 
26,6, lo cual la sitúa en el grupo de preobesos según la clasificación de la OMS, 
es te  IMC asciende al 28,0 entre los pacientes que refieren dolor de hombro.
Tanto los lesionados m edulares activos com o sedentarios, tienen mayor 
porcentaje de g rasa  que los sujetos no lesionados m edulares, por la atrofia 
m uscular infralesional, el porcentaje de proteína desciende en un 30% y la 
cantidad total de agua corporal en un 15% (Kocina, 1997). Estudios entre 
lesionados m edulares crónicos, con larga evolución, entre 10 y 21 años, 
dem uestran que el incremento de la m asa  de g rasa  va unido a  disminución de 
m asa muscular y m asa ósea , por e s ta  razón el método tradicional de índice de 
M asa Corporal (IMC) infraestima la obesidad en  e s ta  población (McDonald et al, 
2007). Unido a  todo ello, el sobrepeso e s  una circunstancia que acom paña a  los 
lesionados m edulares crónicos, en una revisión sobre 408 pacientes, se  
encontró sobrepeso  en el 67,8%, un 29,9% son obesos y solam ente el 27,9% 
tienen un IMC dentro de la normalidad (Gupta et al, 2006).
Los resultados de nuestro estudio objetivan que los pacientes con un IMC 
superior a  25, son m ás mayores, tienen una mayor rigidez articular del hombro 
sobre todo en la abducción y antepulsión, una peor funcionalidad expresada en 
la escala  SCIM y refieren m ás dolor en las actividades funcionales m edidas por 
el índice WUSPI. Todo ello con una significación estadística
La obesidad, en general, actúa en  detrimento de la capacidad funcional 
del lesionado m edular (Blackmer et al, 1997). Esto s e  ha comprobado en 
nuestro estudio, parece lógico pensar que un incremento en el peso corporal 
sobrecargue m ás los hombros sobre todo en ta reas  que impliquen pulsión, bien
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para conseguir alivio de presiones formando parte de la rutina de prevención de 
úlceras por presión o en las diversas transferencias desd e  la silla de ruedas
En cuanto a  la estimación del riesgo, por el contrario, las personas con 
IMC m enor a  25 tienen 1,7 m enos posibilidades de sufrir dolor de hombro y 2 
veces m enos de sufrir lesión del hombro.
No obstante, no solo es  e s te  el aspecto  negativo el derivado del 
sobrepeso, actualm ente la enferm edad cardiovascular es  una cau sa  de 
mortalidad m ás frecuente entre los lesionados m edulares, que en el resto de la 
población, ligada a  mayor prevalencia de hipertensión arterial, obesidad, 
diabetes mellitus y dislipemia. En un amplio estudio sobre 7959 pacientes 
crónicos, s e  concluye que el 31% del total son obesos según el IMC y un 22% 
tienen hipertensión arterial (W eaver et al, 2007).
La enferm edad cardiovascular, en concreto las coronariopatías, entre los 
lesionados m edulares tienen una expresión clínica diferente al resto de la 
población. Por su bajo nivel de actividad las coronariopatías son asintom áticas, 
entre los lesionados m edulares hasta  estad ios avanzados de la enferm edad, 
por es ta  razón se  recom iendan exám enes preventivos en esta  población, es  
muy importante la detección de la coronariopatía a  nivel subclínico. Esto se  
puede conseguir midiendo la calcificación de la arteria coronaria como parte de 
la placa arteriosclerótica. S e  puede detectar de modo no invasivo m ediante la 
tomografía com putarizada de destello de electrones, con este  método 
exploratorio se  ha objetivado que los lesionados m edulares tienen m ás 
calcificación coronaria que el resto de población (Orakzai et al, 2007).
S e  han asociado al dolor de hombro de los lesionados m edulares 
determ inados factores de riesgo arteriosclerótico, como la anteriorm ente 
m encionada obesidad, la dislipemia, diabetes mellitus y consum o de tabaco 
(Viikari-Juntura et al, 2008).
El incremento de la m asa  g rasa  total, la adiposidad central y la 
adiposidad intramuscular representan un riesgo para desencadenar
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enferm edades m etabólicas entre los parapléjicos. No obstante, la actividad 
física habitual en parapléjicos atletas puede m antener la sensibilidad a  la 
insulina en los lesionados medulares, com parado con pacientes sedentarios 
(Mojtahedi et al, 2008). S e ha estudiado la distribución de m asa grasa en 
parapléjicos atletas, el porcentaje de g rasa es  mayor en las extrem idades 
inferiores, respecto a  brazos y tronco. A su vez, el porcentaje de grasa en 
tronco fue mayor que en los brazos. S e ha dem ostrado que este  porcentaje de 
grasa se  increm enta con la edad, a  partir de los 40 años. El entrenam iento en 
estos pacientes consigue disminuir la g rasa  de tronco y brazos. Podem os 
concluir que el ejercicio puede proteger contra el desarrollo de los síndrom es 
metabólicos derivados del estilo de vida sedentario, habitual entre los 
lesionados m edulares (Inukai et al, 2006).
El p resente estudio dem uestra que el sobrepeso  e s  un factor de riesgo de 
dolor de hombro, es te  factor de riesgo aum enta su importancia por que 
podem os aspirar a  modificarlo. El adelgazar va a  representar para el 
parapléjico, no solo un m enor riesgo de sufrir dolor de hombro si no también 
aminorar su riesgo cardiovascular.
La prevalencia de la d iabetes mellitus en E spaña se  ha ido 
incrementando en los últimos años, como consecuencia de los cambios de 
criterios diagnósticos y el envejecimiento de la población ligado a  una mayor 
esperanza de vida, actualm ente se  sitúa en el entorno del 10% (Valdes et al, 
2007). En el presente trabajo se  encuentra un 12,1% de diabéticos entre el total 
de la m uestra, superior al de la población general. En nuestro estudio no se  ha 
encontrado asociación estadística entre dolor de hombro y diabetes. Si que se  
apunta una asociación entre d iabetes y lesión de hombro ya que el recuento 
obtenido de d iabetes mellitus en pacientes con lesión de hombro, es  mayor a  la 
frecuencia esperada. No obstante es ta  conclusión hay que asumirla con 
precauciones, ya que no se  cumple la condición de que en todas las casillas de 
la tabla de contingencia, el número s e a  mayor de 5. Sería necesario aum entar 
la m uestra para poder afirmar estadísticam ente es ta  asociación. La diabetes 
mellitus ha dem ostrado su asociación con la edad, se  increm enta en pacientes
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añosos, tam bién lo ha hecho con la limitación articular del hombro en 
abducción. No resulta extraño que los lesionados m edulares tengan una mayor 
prevalencia de sobrepeso  y de diabetes mellitus, es ta  asociación s e  ha 
relacionado con el sedentarism o, su dificultad para practicar ejercicio aeróbico y 
con alteraciones neuroendocrinas con anormal secreción adenocorticotropa 
(Wang et al, 1992; Huang et al, 1998)
La prevalencia de adicción al tabaco en la m uestra estudiada fue del 
17,1%, m enor a  la indicada por la Sociedad Española de Neumología y Cirugía 
Torácica (SEPAR), que recientem ente ha comunicado el dato en el XXXIX 
C ongreso de e s ta  sociedad, celebrado en 2008 en Sevilla, de un 24% de 
fum adores entre la población mayor de 13 años. Hemos analizado el 
tabaquism o como factor de riesgo de dolor de hombro, sin poder encontrar 
asociación estadística. Dado que existe un factor isquémico implicado en la 
patogenia de la tendinopatía del manguito d e  los rotadores y el efecto 
vasoconstrictor que la nicotina posee, no era descabellado pensar que pudiera 
existir e s ta  asociación
Siguiendo el análisis de los factores de riesgo, la postura adoptada en  la 
silla de ruedas tiene influencia en la carga que recibe el hombro durante tareas 
de propulsión o pulsión. Cuando estam os sen tados la columna lumbar cambia 
de la lordosis fisiológica, aplanándose, con incremento de la cifosis dorsal, 
prom oviéndose una rotación hacia abajo y protracción de la escápula. La 
sedestación prolongada y la propulsión de la silla prom ueve en los parapléjicos 
es ta  orientación escapular. La rotación hacia abajo y protacción de la escápula 
contribuyen a  fuerzas anorm ales que causan  el pinzamiento subacromial. Los 
individuos con compromiso neurom uscular tienen m ás riesgo de desarrollar 
pinzamiento cuando efectúan tareas por encim a de su cabeza. M antener una 
columna lumbar en postura m enos aplanada alivia el dolor derivado del 
pinzamiento subacromial (Cailliet, 2007).
S e  ha estudiado la movilidad de la escápula durante la sedestación 
cuando se  eleva el brazo, colocando sen so res  electrom agnéticos sobre la piel.
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Cuando se  adopta una postura en cifosis hay una disminución en la rotación 
lateral de la escápula, pero no cambios significativos en la magnitud de la 
rotación hacia arriba de la escápula. S e concluye que la cifosis altera la 
movilidad de la escápula durante la elevación humeral (Finley et al, 2003). 
R ecientem ente se  ha publicado un estudio que confirma la disminución del 
espacio  subacromial en pacientes con cifosis por encim a de los 50° (Gomina et 
al, 2008). Parece claro que los lesionados m edulares tienen un incremento de la 
cifosis dorsal en sedestación en relación a  la parálisis de la musculatura 
erectora, lógicamente e s ta  parálisis implica mayor número de músculos según 
la lesión medular s e a  m ás alta. Habría sido interesante medir es tas  curvas 
com parando los grados de cifosis dorsal y el grado de pinzamiento subacromial 
entre los lesionados m edulares torácicos altos y bajos. En el presente estudio 
no hem os analizado la incidencia del factor cifosis, ha sido una de nuestras 
limitaciones, ya que técnicam ente era muy complicado obtener una medición 
del raquis dorsal de los pacientes en sedestación. Futuros trabajos de 
investigación tendrían que retomar es te  problema técnico (i.e. mejorar los 
sistem as de medición en este  tipo de pacientes) para poder recoger datos 
concluyentes al respecto.
El último factor de riesgo que hem os podido recoger derivado del análisis 
de la literatura e s  el disbalance muscular. El trabajo inicial que alertó sobre este  
problem a estudiaba en 19 atletas parapléjicos con dolor de hombro, la potencia 
de abducción, adducción, rotación interna y rotación externa mediante un 
aparato  de fuerzas isocinéticas. Utilizaba como control una m uestra de 20 
atletas sanos sin dolor de hombro. S e  objetivó un disbalance de fuerzas con 
debilidad de los depresores cabeza humeral lo cual puede conducir al 
pinzamiento del manguito. Los parapléjicos presentaban una situación de 
acortam iento y fortalecimiento de la musculatura de la cara anterior del hombro 
enfrentada a  una situación de alargam iento y debilidad de las estructuras 
m usculares situadas en la cara posterior del hombro (Burnham et al, 1993). La 
disfunción del manguito rotadores conduce a  un disbalance m uscular ya que 
permite que la acción del deltoides sin oposición haga emigrar a  la cabeza
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humeral hacia arriba contra el acromion y arco coracoacromial (Akuthota et al,
2004).
Insistiendo en este  mismo concepto, la principal cau sa  de pinzamiento 
subacromial e s  la incapacidad del manguito rotador para centrar la cab eza  
humeral en la glenoides durante los movimientos del hombro, contrarrestando 
los efectos del deltoides.
La rehabilitación del manguito se  esfuerza en restaurar el balance entre 
estos grupos m usculares. Pero en es ta  rehabilitación hay m atices muy sutiles 
que pueden modificar nuestros resultados, a  veces el intento de potenciación de 
los depresores de la cabeza humeral conlleva una activación del deltoides, lo 
cual acen túa el efecto de ascen so  de la cab eza  humeral con choque de la 
misma contra el arco subacromial y consiguiente incremento en las fuerzas de 
presión sobre los tendones del manguito de  los rotadores. Esto se  traduce por 
una situación clínica de incremento del dolor de hombro durante el program a de 
rehabilitación. En sujetos con pinzamiento subacromial, la rotación externa 
isométrica con bajas cargas, entre un 10%-40% de la fuerza máxima de 
contracción isométrica voluntaria mejoran la contribución del infraespinoso. La 
adducción asociada a  contracción isométrica de los rotadores externos al 10% 
de su potencia máxima, reducen la contribución del deltoides medio. Sin 
em bargo cargas de contracción altas activan el deltoides medio sobre el 
infraespinoso y pueden producir un indeseado movimiento de traslación 
superior de la cab eza  humeral, contrarrestando el efecto beneficioso de los 
ejercicios (Clisby et al, 2008).
Este concepto de potenciación selectiva de los depresores de la cab eza  
humeral sin activación del deltoides, aporta un nuevo enfoque muy interesante y 
de gran interés práctico. R epresenta una de las novedades terapéuticas que 
hem os incorporado al program a de rehabilitación de los síndrom es 
subacrom iales.
No todos los autores apoyan el disbalance muscular como un factor 
importante en la aparición de dolor de hombro entre lesionados m edulares,
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Kotajarvi y colaboradores en 2002 com para la fuerza de agonistas y 
antagonistas en 12 grupos m usculares de hombro, codo y m uñeca, mediante 
dinamómetro en 15 parapléjicos y 15 personas san as. La fuerza de agonistas y 
antagonistas no difiere entre los dos grupos tanto en hombro, m uñeca o codo, 
con la excepción de la pronosupinación de antebrazo que fue significativamente 
mayor en el grupo de los sanos. Concluye que la propulsión de la silla y las 
transferencias no afectan a  la fuerza de las extrem idades superiores de los 
sujetos con paraplejia, el argumento de que el disbalance muscular e s  un 
importante factor en la producción del dolor de hombro e s  un argumento 
simplista (Kotajarvi et al, 2002).
En lo que si que existe unanimidad entre los autores, e s  en la existencia 
de una debilidad en los rotadores externos del hombro en personas, usuarias o 
no de silla de ruedas, afectas de pinzamiento subacromial, esta  debilidad es  
m ás fácilmente detectable m ediante la utilización de dinamómetros, mientras 
que puede p asar desapercibida si utilizamos m étodos isocinéticos (Tyler et al, 
2005). De hecho, podem os encontrar en la literatura varios artículos que 
aconsejan el ejercicio para aliviar el dolor de hombro, potenciando de modo 
isométrico los depresores de la cabeza humeral, en personas no usuarias de 
silla de ruedas, afectas de pinzamiento subacromial (Michener et al, 2004; 
Dickens et al, 2005; Yildiz et al, 2006; Lombardi et al, 2008; G reen et al, 2008). 
También entre usuarios de silla de ruedas, para prevenir el dolor de hombro 
(Fullerton et al, 2003) o formando parte de un program a general para 
incrementar el consum o de oxígeno (Valent et al, 2007) o con prácticas 
deportivas de remo (Olenik et al, 1995) o de entrenam iento con kayak, que ha 
objetivado un incremento en la fuerza del hombro de los lesionados m edulares, 
sin incremento del dolor de hombro (Bjerkefors et al, 2006). En el presente 
estudio no hem os entrado a  valorar la probable relación entre el disbalance 
m uscular y la aparición del dolor de hombro. Esta limitación del trabajo se  ha 
debido básicam ente a  que los datos que nos iba a  proporcionar habían sido ya 
evaluados suficientemente por otros investigadores y también a  motivos 
económicos, ya que un dinamómetro de alta precisión suponía un importante 
desem bolso de dinero. Está suficientemente objetivado como factor de riesgo
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de lesión del manguito y por tanto de dolor de hombro la debilidad de los 
m úsculos depresores de la cabeza humeral que se  vuelven incapaces de 
contrarrestar el efecto elevador del deltoides durante las maniobras de 
abducción del hombro.
S e ha relacionado la disminución del recorrido articular del hombro, con el 
dolor de hombro en usuarios de silla de rueda, un estudio apunta que el 22% de 
pacientes parapléjicos afectos de dolor presentan una rigidez asociada, es ta  
limitación articular e s  m ás frecuente en los pacientes m ás ancianos (Ballinger et 
al, 2000). Algunos autores han concretado sobre que recorridos articulares del 
hombro ap arece  la limitación, s e  ha indicado que estaría  disminuida la rotación 
interna (Pentland et al, 1994) o la abducción (Salisbury et al, 2003) com o datos 
exploratorios ligados al hombro doloroso del parapléjico.
El p resen te estudio confirma, en concordancia con los datos obtenidos 
por otros au tores una disminución de los recorridos articulares del hombro en 
abducción, antepulsión y rotación interna en aquellos sujetos que sufren una 
lesión de hombro, con significación estadística.
Clínicamente cuando existe una patología inflamatoria sobre los tendones 
rotadores externos del manguito (supraespinoso, infraespinoso) s e  aprecia dolor 
en la m aniobra de rotación interna pasiva del hombro, es ta  maniobra 
exploratoria supone el estiramiento de esto s tendones inflamados. Si es ta  
situación patológica se  prolonga, la inhibición dolorosa de e s ta  rotación interna 
conducirá a  la limitación del recorrido articular en este  sentido. Por otra parte 
cuando llevamos a  cabo la abducción o antepulsión activas del hombro s e  va a  
producir una disminución del espacio  subacromial por a scen so  de la cabeza 
humeral, si e s te  espacio e s tá  patológicam ente disminuido, en el contexto de un 
pinzamiento subacromial, durante esto s movimientos de elevación del hombro 
s e  va a  producir un choque de  la cabeza humeral contra el ligamento 
acromioclavicular, viéndose comprimido el manguito rotador entre e s ta s  dos 
estructuras. E sta situación biom ecánica se  traduce clínicam ente en dolor a  la 
abducción y antepulsión activas, en  los caso s  de procesos inflamatorios de los
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tendones de los rotadores externos del manguito, del mismo modo como hem os 
explicado anteriorm ente, se  va a  producir una inhibición dolorosa de estas 
posturas que puede conducir, si la situación inflamatoria persiste, a  una 
limitación en estos recorridos articulares de abducción y antepulsión.
A lo largo del presente trabajo se  ha analizado la influencia del nivel 
neurológico sobre la aparición del dolor de hombro en lesiones m edulares 
torácicas altas o bajas, revisada la literatura científica, existe bastan tes estudios 
que abordan diferentes enfoques en cuanto a  la influencia de dicho nivel.
Algunos autores (Sinnot et al, 2000; Bernard et al, 2004; Souza et al,
2005) intentan determ inar la influencia del nivel neurológico sobre la actividad 
muscular del hombro durante las pulsiones, com parando paraplejias de diverso 
nivel y tetraplejias. Los m úsculos primarios para conseguir una pulsión son el 
dorsal ancho, pectoral mayor y tríceps braquial. S e  ha objetivado que los 
tetrapléjicos tienen una mayor actividad en el deltoides anterior y el 
infraespinoso durante la pulsión, respecto a  los parapléjicos. Las personas con 
tetraplejia carecen  de  fuerza en los m úsculos primarios para la pulsión y para 
com pensar, deben increm entar la actividad m uscular en el deltoides anterior, 
como asistente de la extensión del codo, esto  puede contribuir a  la instauración 
del pinzamiento glenohumeral (Newsam et al, 2003). Lógicamente, e s ta  sobre 
activación del deltoides contribuye a  que los tetrapléjicos tengan m ás incidencia 
en el dolor de hombro. Pero la capacidad de pulsión estará  conservada 
totalmente tanto en lesiones torácicas altas como en bajas ya que los músculos 
primarios de la pulsión poseen inervación cervical, excepto fibras inferiores del 
pectoral mayor con inervación D1, (Kendall et al, 1974).
S e ha estudiado si un nivel de lesión torácico alto o bajo influye en la 
aparición de lesiones en el manguito de los rotadores. A p esa r de la integridad 
neurológica del hombro de los parapléjicos de nivel torácico alto, estos 
pacientes tienen peor estabilidad de tronco y pelvis, la cual e s  necesaria para 
realizar las actividades de vida diaria. S e  concluyó que la prevalencia de lesión 
del manguito de los rotadores era mayor en el grupo de lesiones torácicas m ás
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altas, por el contrario no se  obtuvieron diferencias en las habilidades 
funcionales entre am bos grupos (torácicos altos o bajos) m edidas m ediante la 
aplicación del test de WUSPI. Si que encontró una relación entre dolor de 
hombro y existencia de disbalance entre la fuerza m uscular de m úsculos 
abductores y adductores de hombro, este  desequilibrio m uscular fue m ás 
acusado  en el grupo de lesiones torácicas altas (Sinnott et al, 2000)
También se  apunta la idea de que las lesiones torácicas bajas som eten a  
un m enor esfuerzo a  los hombros, es ta  afirmación se  b asa  en que estos 
pacientes disfrutan de una indemnidad en la inervación de la musculatura 
abdominal, la contracción de los abdom inales ayuda a  sostener el peso  del 
cuerpo durante las transferencias, lo cual hace que disminuya el esfuerzo de los 
hombros (Bayley et al, 1987).
El diverso nivel torácico y la longitud del tronco también influyen en la 
estabilidad del tronco en la sedestación, lesiones torácicas altas y troncos 
largos se  relacionan estadísticam ente con una m enor estabilidad (Chen et al, 
2003).
La m usculatura rotadora externa del hombro e s  m ás potente en las 
lesiones torácicas bajas que en las lesiones torácicas altas, no obstante, 
aunque se  apunta como hipótesis, no se  ha conseguido dem ostrar una 
correlación entre disbalance m uscular y existencia de pinzamiento subacromial 
(Bernard et al, 2004). En e s ta  m ism a línea se  m uestra Souza, que com para la 
fuerza m uscular del hombro ente paraplejias altas y bajas, respecto a  un grupo 
control de personas no lesionadas m edulares, encuentra que los lesionados 
m edulares bajos tienen m ás fuerza que las lesiones m ás altas. Los lesionados 
m edulares m ás altos tienen significativamente m enos fuerza que el grupo 
control en extensión, flexión, abducción y rotación externa. Las paraplejias m ás 
bajas tienen m ás fuerza en abducción que el grupo control. Insiste en el 
concepto ya destacado  por otros autores de que la normalidad en los músculos 
de tronco y abdom inales ayuda a  poder generar fuerza distal en el hombro 
(Souza et al, 2005).
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En general los autores concluyen que las lesiones m ás bajas tienen mejor 
equilibrio de tronco, som eten a  sus hombros a  m enos presiones y tienen m enos 
disbalance de fuerzas entre músculos rotadores externos e  internos. Las 
adquisiciones funcionales son similares en am bos grupos.
En el presente trabajo no se  ha encontrado que el distinto nivel torácico, 
alto o bajo, guarde relación con la aparición del dolor o lesión de hombro, ni en 
las adquisiciones funcionales del parapléjico. Tam poco se  encontraron 
diferencias en los datos antropométricos, ni de evolución, ni en los balances 
articulares. En estos resultados discrepam os de algún autor como Sinnott y 
colaboradores en  2000 que encuentra mayor prevalencia de lesiones de 
manguito en lesionados torácicos altos, sin em bargo otros autores, como Souza 
y colaboradores en 2005 no han conseguido asociar la existencia de disbalance 
muscular con la aparición de pinzamiento subacromial. De hecho hay autores, 
Kotajarvi y colaboradores en 2002, que no reconocen e s ta  situación de 
disbalance com o factor de importancia en la aparición de dolor de hombro. Sin 
restar importancia al disbalance muscular, e s  muy probable que otros factores 
analizados, como la edad, evolución o IMC, sean  m ás relevantes a  la hora de 
desencadenar lesión de hombro en los lesionados m edulares.
El dolor de hombro llega a  constituir un grave problem a para los usuarios 
de una silla de ruedas que interfiere con la capacidad de independencia 
funcional y disminuye su calidad de vida (Nyland et al, 2000; Turner et al, 2001; 
Salisbury et al, 2006; Gutiérrez et al, 2007; Alm et al, 2008).
De todos los trabajos revisados solo hay un estudio del año 1991 que 
apunta que la discapacidad funcional no es  un problem a significativo en los 
parapléjicos con dolor de hombro (Silfverskiold et al, 2001), este  estudio se  
declara divergente de los resultados hallados por la generalidad de 
investigadores.
En nuestro estudio se  analiza la repercusión del dolor de hombro sobre la 
capacidad funcional del lesionado medular utilizando tres herram ientas, la 
escala EVA, para medir el dolor, el test SCIM en su versión III como instrumento
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específico para medir la funcionalidad general del lesionado medular y el índice 
WUSPI com o escala  específica de actividades funcionales llevadas a  cabo con 
el hombro susceptibles de originar dolor, de aplicación exclusiva en lesionados 
m edulares. En la revisión de los diversos estudios publicados en relación a  este  
problema s e  concluye que la funcionalidad general del parapléjico ha sido 
evaluada utilizando com o herram ienta el FIM (Medida Independencia Funcional) 
(Ballinger et al, 2000; Salisbury et al, 2003). Esta escala  de valoración funcional 
ha sido am pliam ente utilizada en todo el mundo, para gran diversidad de 
d iscapacidades, pero no e s  específica para lesionados m edulares y es 
complicada de aplicar, precisando previamente estudiar un m anual de 
aplicación y un cierto adiestram iento en su utilización. En nuestra revisión 
bibliográfica no s e  ha encontrado ningún estudio que utilice la escala  SCIM en 
la población de parapléjicos afectos de dolor de hombro, pensam os que esta  
herram ienta es  mucho m ás útil que el FIM por su especificidad y sencillez de 
aplicación. No obstan te la escala  SCIM si que ha sido ya ampliam ente utilizada 
para medir la funcionalidad de los lesionados m edulares, siendo recom endada 
como la mejor herram ienta en el momento actual (Anderson et al, 2008).
En nuestros resultados se  objetiva que existen diferencias en  la 
funcionalidad m edida por la escala  SCIM, entre el grupo de pacientes con lesión 
de hombro, SCIM 59,39 y el grupo de pacientes sin lesión de hombro, SCIM 
65,49. Existe una asociación inversa entre lesión de hombro y funcionalidad, 
con significación estadística. Estos resultados se  encuentran en consonancia 
con los expuestos por la mayoría de autores, vienen a  resaltar la importancia 
que tiene la indemnidad de las extrem idades superiores sobre la capacidad de 
independencia del lesionado medular. Los resultados del estudio son lógicos y 
coherentes.
En nuestro trabajo hem os encontrado diferencias en las valoraciones 
funcionales del SCIM entre hom bres (61,7) y m ujeres (55,2). La influencia del 
sexo en los resultados funcionales alcanzados tras una lesión m edular e s  
motivo de algunas controversias entre las conclusiones emitidas por diversos 
autores. Un estudio multicéntrico retrospectivo sobre una población de 1074
Manuel Giner Pascual Discusión/175
pacientes, llegaba a  la conclusión que el sexo no e s  un factor significativo en los 
resultados funcionales de ios lesionados m edulares agudos, tras su tratamiento 
rehabilitador (Greenwald et al, 2001).
Por el contrario otro estudio retrospectivo sobre 14.433 pacientes 
encuentra que las mujeres tienen un grado mayor de recuperación neurológica 
natural que los hombres, sin em bargo para un mismo nivel y grado de lesión, 
los hom bres tienden a  alcanzar una mejor independización funcional. Este 
trabajo aconseja  que en un futuro se  deba estudiar el potencial de los 
estrógenos sobre la recuperación neurológica (Sipski et al, 2004). En nuestra 
opinión esta  probable mayor capacidad funcional en los varones puede esta r en 
relación con su mayor fuerza en la musculatura indemne.
En referencia al índice WUSPI, e s te  índice ha sido am pliam ente utilizado 
en la literatura científica, d esde su creación por Curtís en 1995, en ocasiones se  
ha usado como herram ienta auxiliar para relacionar el dolor de hombro con la 
calidad de vida de los lesionados m edulares (Gutiérrez et al, 2007), en  otras 
ocasiones se  ha utilizado para objetivar el beneficio de determ inados 
tratam ientos sobre el hombro doloroso, tal com o la acupuntura (Dyson-Hudson 
et al, 2007) o determ inados ejercicios (Nawoczenski et al, 2006; Nash et al, 
2007).
Hay autores que han especificado con que actividad concreta se  
relaciona preferentem ente el dolor de hombro, la propulsión de la silla de ruedas 
en una rampa, la elevación de objetos sobre la cabeza, el sueño, las 
transferencias desde el suelo y lavarse la espalda son las actividades m ás 
dolorosas en un estudio que el propio creador del índice llevó a  cabo sobre 65 
parapléjicos atletas (Curtís et al, 1995).
La subida de ram pas con la silla ha sido la actividad m ás dolorosa según 
concluyeron otros investigadores (Sabick et al, 2004; Alm et al, 2008).
En nuestro trabajo, los pacientes con lesión de hombro promedian una 
puntuación en el índice WUSPI de 34,87, mientras que la puntuación m edia del
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dolor obtenido por la escala  EVA en este  grupo de pacientes e s  de 4,06. Ambas 
herram ientas m uestran resultados bastan te  parejos, por lo que nos podíam os 
haber planteado utilizar solam ente una de ellas para medir el dolor, el índice de 
WUSPI aporta la ventaja de identificar las actividades funcionales que 
condicionan mayor grado de dolor, por el contrario la escala  EVA tiene la 
ventaja de su sencillez y rapidez de  aplicación. Las tres actividades m ás 
altam ente puntuadas por los pacientes han sido de mayor a  menor, el sueño, la 
propulsión de la silla por ram pas y la elevación de objetos por encim a de la 
cabeza.
Parece paradójico que el hombro duela durante el sueño, ya que 
aparentem ente e s  una actividad durante la cual e s ta  articulación no recibe 
excesivas cargas. La etiopatogenia del dolor responde a  un m ecanism o 
isquémico. La adducción forzada del brazo, como sucede durante el sueño  
apoyando sobre el hombro, conduce a  una disminución de la irrigación del 
manguito (Akuthota et al, 2004).
Si nos detenem os a  analizar las modificaciones introducidas en la silla de 
ruedas, encam inadas a  mejorar aspectos biom ecánicos que puedan disminuir 
las cargas que recibe el hombro durante las actividades de autopropulsión o 
pulsiones para aliviar la presión de los capilares subcutáneos, como m edida de 
prevención de las úlceras por presión o pulsiones para conseguir las diversas 
transferencias. Diversos autores han estudiado las relaciones entre el centro del 
eje de la rueda y el centro del hombro, han determ inado que retrasar el hombro 
respecto al eje de la rueda, consigue disminuir las cargas del hombro (Gutiérrez 
et al, 2005; Mulroy et al, 2005). En el estudio actual todos los pacientes de la 
m uestra utilizaban sillas con el centro del hombro retrasado en mayor o m enor 
medida respecto al centro del eje de la rueda, lo cual se  explica porque los 
pacientes de es te  trabajo utilizan sillas autopropulsables subvencionadas por la 
seguridad social, e  indicadas por el equipo médico de la Unidad de Lesionados 
Medulares, la industria que diseña e s te  tipo de sillas bajo una concepción de un 
parapléjico activo e  independiente ha incorporado estos avances biom ecánicos 
a  su fabricación.
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El cojín actualm ente constituye un aditam ento esencial de la silla de 
ruedas del lesionado medular, su función fundamental es  el alivio de las 
presiones de los capilares subcutáneos para prevenir la aparición de úlceras por 
presión (M akhsous et al, 2007), también e s  una herramienta para lograr una 
pelvis equilibrada (Gutiérrez et al, 2004). Otra de las razones de su utilización, 
sobre todo los cojines de gom aespum a, e s  conseguir aminorar la transmisión de 
las vibraciones hasta  el cuerpo durante el uso de la silla de ruedas, e s ta s  
vibraciones se  han relacionado con la aparición de dolores a  nivel de la espalda 
(DiGiovine et al, 2003; Wolf et al, 2004).
Todos los pacientes del presente trabajo utilizaban cojín an tiescaras bien 
de aire, la mayoría, o de silicona. En la revisión llevada a  cabo en e s te  estudio 
no hem os conseguido encontrar ningún trabajo que relacione la utilización del 
cojín con alivio del dolor de hombro ó alguna ganancia funcional del mismo.
Continuando en la línea de analizar modificaciones estructurales en la 
silla de ruedas, hem os hallado estudios que apoyan que una inclinación hacia 
arriba de la parte anterior del asiento de 16°, de m anera que este  no queda 
paralelo al suelo, conduce a  una mejor alineación postural con una mayor 
capacidad de movimiento (Hastings et al, 2003) y disminución del esfuerzo 
m uscular del hombro (Janssen-Potten et al, 2001).
La elevación de la parte anterior del asiento 10° objetivó beneficios 
biom ecánicos sobre la capacidad de autopropulsión de la silla de ruedas 
(Aissaoui et al, 2002)
Un trabajo posterior sobre 14 parapléjicos ancianos, analizó el efecto de 
la inclinación anterior del asiento y el ángulo asiento respaldo, sobre las cargas 
que recibe el hombro durante la propulsión de la silla manual. Estudiaba 
diversos grados de inclinación del asiento a  5o,10°, 15° y diversas angulaciones 
asiento respaldo 95°,100°, 105°. La posición del eje de la rueda fue constante, 4 
cm por delante del centro del hombro. En este  artículo no se  obtuvieron 
diferencias significativas en los m om entos articulares, según las diversas 
posiciones del asiento (D esroches et al, 2006). Estos resultados discordantes
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respecto a  otros autores se  podrían atribuir a  la e sc asez  de la m uestra y a  la 
excesiva edad de los pacientes, que tendrían probablem ente hombros 
patológicos con cierto grado de rigidez y debilidad muscular.
En nuestro estudio, los usuarios de asientos colocados en  ángulo recto, 
tienen un riesgo estadístico de padecer dolor de hombro m ás elevado, en 
concreto 1,8 veces m ás que aquellos que lo utilizan en  ángulo agudo. El riesgo 
estim ado de sufrir una lesión de hombro con el asiento en ángulo recto e s  3,9 
veces mayor que utilizando el asiento en ángulo agudo. La colocación del 
asiento en  ángulo recto e s tá  relacionada con una m enor movilidad del hombro, 
sobre todo en la abducción y antepulsión. El uso del asiento en  ángulo recto se  
relaciona con significación estadística con una peor función expresada por la 
escala  SCIM y con m ás dolor en las actividades funcionales según  el índice 
WUSPI con significación estadística.
El resultado tan positivo de  colocar el asiento en una ligera elevación 
anterior ha representado un hallazgo muy significativo en nuestro estudio, 
aunque hem os encontrado algunos trabajos que com entaban beneficios 
biom ecánicos y sobre la movilidad del hombro, no hem os conseguido hallar 
ninguno que relacionase esta  posición en agudo del asiento con una 
disminución en la incidencia de dolor o lesión del hombro. Este hallazgo quizás 
m erecería que s e  llevaran a  cabo nuevos trabajos dirigidos a  estudiar en mayor 
profundidad los efectos biomecánicos que condiciona esta  posición del asiento. 
Es posible que influya en un borramiento de la cifosis dorsal con el consiguiente 
incremento del espacio  subacromial.
Pensam os que la colocación del asiento en  posición recta represen ta un 
factor de riesgo en la producción del dolor d e  hombro entre los lesionados 
m edulares que e s  fácilmente modificable. Este aspecto  de  nuestro estudio 
representa una potencial aplicación clínica para beneficio de nuestros 
pacientes.
Por último en es te  apartado d e  la tesis vam os a  reflexionar sobre las 
lesiones que hem os conseguido objetivar en  los hom bros de los parapléjicos
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usuarios de silla de ruedas. A diferencia de lo que ocurre con la población 
general, existen pocos estudios sobre el hombro de los lesionados m edulares 
que hayan intentado objetivar radiológicamente lo que ocurre en dicha 
articulación en caso  de dolor. S e sab e  que en la población general la cau sa  m ás 
frecuente del dolor de hombro e s  la tendinitis del supraespinoso (Bonafede et al, 
1987). La localización m ás frecuente de la lesión sobre el manguito, aparece 
sobre la superficie del tendón supraespinoso a  2 cm de su inserción distal. Esta 
región e s  hipovascular, lo cual predispone a  su rotura en un futuro (Akuthota et 
al, 2004; Xu et al, 2008).
Boninger en un estudio sobre 28 parapléjicos jóvenes, busca la 
prevalencia de lesiones en el hombro m ediante estudio de R esonancia 
M agnética Nuclear (RMN), un 36% de pacientes refieren dolor, encuentra una 
alta prevalencia de osteolisis distal de la clavícula (5 casos) y una baja 
incidencia de rotura del manguito, solo 1 caso  (Boninger et al, 2001).
Roach fue el primero en resaltar es ta  elevada incidencia de osteolisis 
distal de la clavícula entre los lesionados m edulares, en su estudio sobre 67 
parapléjicos encuentra 7 pacientes con e s ta  patología, lo cual representa el 
10,4% (Roach et al, 1997). En el estudio que hoy s e  presenta solam ente se  
objetivan 5 ca so s  de osteolisis sobre 140 pacientes, una de ellas sin asociación 
con dolor de hombro.
En esta  misma línea de investigación Kivimáki estudia m ediante ecografía 
los hombros de tres grupos de pacientes: 54 parapléjicos, 66 tetrapléjicos y 103 
personas no lesionadas m edulares. Los lesionados m edulares llevan m ás de 3 
m eses  de evolución. Encuentra m ás alteraciones en  la cara posterior de la 
articulación glenohumeral y m ás adelgazam iento del tendón bicipital entre 
lesionados m edulares. Las alteraciones en la articulación glenohumeral s e  
asocian a  la edad y uso de la silla. Paradójicam ente no encuentra diferencias 
significativas en la prevalencia de patología del supraespinoso, ni mayor 
incidencia de dolor de hombro entre los tetrapléjicos, de modo contrario a  lo que 
se  describe en la mayor parte de los trabajos científicos revisados (Kivimáki &
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Ahoniemi, 2008). Estos resultados discordantes de una gran cantidad de 
autores que han investigado este  problema, solam ente puede explicarse por 
que la investigación tenga errores metodológicos y las diversas poblaciones no 
sean  com parables. El autor no especifica que tipo de silla utilizan los 
tetrapléjicos, es  muy probable que tratándose de un país altam ente 
desarrollado, utilizaran sillas dotadas de propulsión electrónica, con lo cual las 
cargas que recibe el hombro son mucho m enores.
Hay otros trabajos que si que han objetivado una elevada prevalencia de 
patología del manguito rotador entre los lesionados m edulares con 
sintomatología de dolor de hombro. Escobedo, sobre 64 pacientes, 26 
parapléjicos sintomáticos, 11 parapléjicos asintomáticos, 17 no lesionados 
sintomáticos y 10 no lesionados asintom áticos. Practica una RMN encontrando 
evidencia de rotura del manguito en  el 73% de los parapléjicos sintomáticos y el 
59% de los no parapléjicos sintomáticos (Escobedo et al, 1997). A es te  respecto 
hay que resaltar que las roturas de manguito o la objetivación de un tendón con 
signos de degeneración o inflamación no siem pre se  acom pañan de dolor de 
hombro. En nuestro estudio sobre 83 pacientes sin dolor de hombro 
objetivamos patología sobre el tendón del manguito en 12 casos.
La RMN identifica una alta prevalencia de roturas de manguito en 
pacientes asintom áticos, entre la población general. S e llevó a  cabo un estudio 
sobre 96 personas no lesionadas medulares, sin clínica de dolor de hombro, 
practicando estudio radiológico mediante RMN, s e  encuentran signos 
radiológicos de rotura d e  manguito en  un 34% del total de la m uestra, 14% con 
signos de rotura total y 20% con signos de rotura parcial. La frecuencia del 
hallazgo aum enta con la edad, de tal modo que el 54% de los m ayores de 60 
años presentaban signos radiológicos sugestivos de presentar rotura del 
manguito (Sher et al, 1995).
En el estudio que exponem os, se  agrupan los hallazgos radiológicos 
distribuidos en siete grupos según los siguientes términos:
■ Tendinitis o tendinosis del supraespinoso o infraespinoso
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" Osteolisis distal de la clavícula
■ Otros
Hemos objetivado algún tipo de lesión en el 50,7% de los casos, 
considerando los 140 pacientes del total de la m uestra. La lesión m ás habitual 
es  la del manguito de los rotadores, bien en forma de rotura o de inflamación y 
en el contexto de un pinzamiento subacromial. En este  aspecto  el hombro del 
lesionado medular no se  diferencia del de la población general. La lesión se  
objetiva en  el 92,98% de pacientes con dolor y en el 21,68%  de pacientes sin 
dolor.
Como era de esperar, el hallazgo de lesión m uestra una fuerte asociación 
con la aparición de dolor de hombro. El riesgo de padecer dolor de hombro 
cuando se  tiene una lesión e s  de 6,3 veces mayor. Esta asociación confirma los 
postulados planteados en la hipótesis del presente estudio.
Los pacientes que sufren lesión del hombro son m ás m ayores, tienen un 
IMC m ás elevado, limitación del recorrido articular de hombro en la abducción, 
antepulsión y rotación interna. También poseen una m enor capacidad funcional. 
Todo ello con una significación estadística. Esto implica que la edad avanzada y 
el incremento en la m asa corporal son dos factores importantes en la aparición 
del dolor de hombro en nuestra población. Este dolor va a  condicionar el 
acortam iento defensivo de determ inadas estructuras anatóm icas que conducen 
a  la rigidez articular. Esta rigidez asociada al dolor acarrea un m enoscabo 
funcional del lesionado medular.
Cuando elaboram os los objetivos del p resente estudio llevamos a  cabo 4 
planteamientos, seguidam ente pasarem os analizar si hem os conseguido 
nuestros propósitos iniciales.
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1. S e  ha conseguido objetivar una prevalencia del dolor de hombro entre 
la población de la m uestra de un 45,04 %.
2. Hemos encontrado com o factores de riesgo en la aparición de dolor de 
hombro, la edad, el tiempo de evolución en silla de ruedas, el 
incremento en el IMC y posiblem ente la diabetes mellitus.
3. S e han objetivado y descrito las lesiones estructurales del hombro, 
dem ostrando su asociación estadística con el dolor en dicha 
articulación
4. De las diversas variables estudiadas, que influyen en la aparición del 
dolor de hombro, son susceptibles de modificación con un sentido de 
aplicación clínica, el IMC y diabetes mellitus. M antener un peso 
correcto y un buen control sobre las ta sa s  de glucemia van a  influir 
positivamente en el control del dolor de hombro. Como aspecto  
novedoso de este  estudio, el colocar el asiento con una ligera 
elevación anterior tam bién es  una actuación sencilla y de interés 
clínico que puede am inorar las posibilidades de dolor de hombro.
C reem os que los objetivos planteados han sido conseguidos y la 
hipótesis de trabajo ha sido confirmada parcialmente. Antes de concluir esta  
discusión m e gustaría resaltar dos aspectos relevantes que hem os aprendido 
del estudio de los diversos trabajos que hem os leído para poder conseguir la 
elaboración de e s ta  tesis, son de especial importancia por que suponen una 
aplicación terapéutica desconocida para el autor de es te  trabajo:
i. Es bien sabido que en general la fisioterapia e s  un arm a eficaz para 
combatir el dolor de hombro y dentro de ella los ejercicios de potenciación de 
los depresores de la cabeza humeral. En la experiencia clínica algunos de los 
pacientes no podían llevar a  cabo estos ejercicios, incluso aunque s e  efectuaran 
de modo isométrico, por que les increm entaba el dolor. Muy probablem ente esto 
e s  debido a  que durante los ejercicios coactivan el deltoides. Por este  motivo 
hem os introducido como pauta de  potenciación de los depresores de cabeza
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humeral ejercicios contrarresistencias ligeras y progresivas con gom as elásticas 
actuando sobre el supraespinoso, con el codo extendido y sobre el 
infraespinoso con el codo flexionado a  90°, entre 45° y 0o grados de adducción.
ii. Otro aspecto  novedoso derivado del estudio de los diversos estudios 
científicos, que ha representado una interesante arm a terapéutica e s  la 
utilización como agente antiinflamatorio y reparador de la lesión tendinosa el 
óxido nítrico en aplicación local m ediante parches. Existe evidencia científica de 
su eficacia clínica y nosotros hem os llevado a  cabo un trabajo con 45 pacientes 
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1. La prevalencia de dolor de hombro en la población estudiada con m ás de un 
año de evolución en la silla de ruedas e s  de un 45%.
2 . S e confirman como factores de riesgo de dolor de hombro la edad, evolución 
y el aum ento en el IMC.
3. La d iabetes mellitus podría asociarse a  la aparición de dolor de hombro, 
aunque no s e  ha obtenido significación estadística por falta de m uestra, si 
que s e  apunta una tendencia a  e s ta  asociación.
4. El sexo, dominancia, nivel neurológico y consum o de tabaco, no constituyen 
factor de riesgo para desarrollar dolor o lesión del hombro.
5. Las m ujeres alcanzan una peor funcionalidad que los varones.
6 . Existe una relación inversa entre lesión de hombro y capacidad funcional.
7. S e dem uestra una clara asociación entre el dolor de hombro y la existencia 
de una lesión, patología del manguito de  los rotadores en el contexto de un 
pinzamiento subacromial.
8 . La colocación del asiento de la silla en ángulo recto, en paralelo al suelo, 
conduce a  un mayor riesgo de padecer dolor y lesión del hombro.
9. Las m edidas de carácter práctico que se  derivan de es te  estudio son: Es 
importante que el lesionado m edular evite el sobrepeso, m antenga sus cifras 
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